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CARTA DO PRESIDENTE 


Algumas series de televisao, ainda que repletas de elementos ficcionais destinados 
a envolver e cativar o espectador, mostram a vida real nos setores de urgencia e 
emergencia dos hospitais. Sao ambientes de extrema complexidade, com pacientes 
graves ou potencialmente graves, em funtjao de uma ampla diversidade de causas: 
problemas cardiovasculares, pulmonares, gastrointestinais, infecqoes, traumas, 
etc. Sao casos em que conhecimento medico e protocolos predefmidos podem fa- 
zer a diferenqa entre a vida e a morte ou evitar sequelas graves. Ou seja, esses dois 
elementos costumam ser decisivos para o sucesso da conduta medica e para um 
desfecho clinico adequado. 

No Hospital Israelita Albert Einstein, em todas as nossas frentes de atuagao - 
inclusive nas unidades de primeiro atendimento -, adotamos protocolos criados a 
partir das melhores e mais atuais evidencias cientfficas. O objetivo e claro: garantir 
um atendimento efetivo, de qualidade e adequado para a condi^ao clinica de cada 
paciente. E nossos indicadores de desfecho evidenciam o acerto dessa estrategia. 

No entanto, se prestar uma assistencia com padroes de excelencia aos nossos 
pacientes e parte da nossa missao, ela nao se encerra at. Para nos, igualmente im- 
portante e gerar e compartilhar conhecimentos que contribuam para a forma^ao 
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e o aperfei^oamento profissional e para a disseminagao de boas praticas para alem 
das fronteiras da nossa Instituigao. 

Fazemos isso por meio de nossas atividades de pesquisa, de congressos e sim- 
posios que organizamos rotineiramente e de uma ampla gama de cursos de dife- 
rentes mveis, entre eles o de pos-gradua^ao lato sensu em Medicina de Urgencia 
e Emergencia. Combinando teoria e pratica, ele prepara os profissionais para res¬ 
ponder aos desafios desse tipo de assistencia aos pacientes. 

Congregar o abrangente leque de disciplinas desse curso em um manual como 
este e mais uma forma de exercitar a nossa missao de difundir conhecimento. Por 
isso, e com satisfagao que oferecemos a voce esta publica^ao, elaborada por pro- 
fessores do curso e especialistas com solida experiencia nos temas abordados e na 
assistencia em pronto atendimento. 

Desejamos que a leitura seja proveitosa e que o conjunto de conteudos reunidos 
nas proximas paginas contribua para o aprimoramento da sua pratica medica, em 
beneficio daqueles que, certamente, estao no centra do seu trabalho: os pacientes. 

Claudio Luiz Lottenberg 

Presidente da Sociedade Beneficente 
Israelita Brasileira Albert Einstein 


PALAVRA DO VICE-PRESIDENTE 


A serie Manuais de Especializagao Einstein tem a missao de oferecer o conteudo 
dos nossos cursos com dupla finalidade: servir como material didatico de apoio 
e ampliar o seu alcance, atingindo profissionais que nao tiveram a oportunidade 
de frequentar esses eventos. Os livros nos auxiliam em nossa missao, que e a de 
disseminar conhecimentos em prol de avan^o no cuidado da saude em nosso pais. 

O volume Medicina de Urgencia e especial, pois visa a auxiliar profissionais 
com grande especializagao e com atuagao de muita complexidade, envolvendo o 
cuidado de urgencia e emergencia, prioritario para a formagao do medico brasileiro 
e para a nossa estrutura de saude. 

Nada e mais representative do nivel de atengao do que o cuidado de urgencia, 
que exige alta qualificagao em recursos humanos, tecnologicos e estruturais, alem 
de fortes politicas de qualidade, seguranga e humaniza^ao. 

O prepare dos medicos para essa missao e um grande desafio; para auxiliar 
no seu enfrentamento, o Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa mantem o curso 
de especializagao e langa agora este Manual que aborda, de maneira abrangente, 
porem objetiva, as principals condigoes clinicas que levam o paciente a uma uni- 
dade de urgencia. Seu conteudo e coordenado e desenvolvido por um grupo de 
profissionais de elevada qualificagao e experiencia clinica. 
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Estamos convictos de que este livro complementa com eficiencia o curso e 
sera um importante companheiro de plantao para todos aqueles que se dedicam 
ao atendimento de urgencia e emergencia. 


Claudio Schvartsman 

Vice-presidente da Sociedade Beneficente 
Israelita Brasileira Albert Einstein 


PREFACIO 


O tratamento das urgencias e emergences medicas e um campo de vital impor¬ 
tance na formagao medica e na pratica diaria. Abrange um espectro de temas 
muito amplo e seu conhecimento demanda grande esforgo, tanto em termos de 
estudo quanto de treinamento. 

O tratamento adequado nessas situagoes deve ser realizado com rapidez e 
consistence. A perda de tempo no tratamento das situagoes de urgencia pode 
levar a consequencias indesejaveis nao apenas em termos de resultados clinicos 
individuais, mas tambem ao nivel do sistema de saude como um todo. 

Os pacientes em situagoes de emergencia sao frequentemente avaliados nos 
servigos de emergencia (pronto-socorros), e os medicos necessitam de treina¬ 
mento formal e prolongado. 

Atualmente, os medicos que trabalham em servigos de urgencia sao especia- 
listas nessa area: os emergencistas. Por oferecem o primeiro atendimento, neces¬ 
sitam alem de boa formagao, atualizagao constante. 

Este livro da colegao Manuais de Especializagao Einstein, editado pelo Dr. 
Zied Rasslan, oferece uma revisao atual, completa e de boa qualidade, abrangen- 
do conhecimentos que o emergencista necessita saber para lidar com as urgen¬ 
cias cardiovasculares, pulmonares, infecciosas, gastrointestinais, traumas e de 
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temas gerais, como a dor toracica, ou como abordar o alcoolismo, entre outros 
assuntos, todas situates muito comuns. 

Sao 23 capitulos cujo intuito e atualizar os medicos e os alunos de medicina 
em temas importantes nas questoes de urgencia, com enfase na avaliagao pratica 
e no tratamento. E um otimo recurso teorico, escrito por profissionais brasileiros 
de alta qualidade e com grande experiencia na pratica diaria. 

Um bom exemplo e a hemorragia digestiva aguda, responsavel por mais de 
300 mil hospitaliza^oes por ano nos Estados Unidos. Essas situates exigem de- 
cisoes urgentes que vao determinar a vida ou a morte do paciente. O clinico deve 
reconhecer uma verdadeira emergencia gastrointestinal entre o grande nume- 
ro de pacientes com queixas abdominais simples. Nesses casos, se a terapia e 
retardada por causa de falha no seu reconhecimento, a mortalidade aumenta 
dramaticamente. 

Baseados em ensinamentos advindos de novos dados clinicos, em ensaios cli- 
nicos, novos testes de diagnosticos e utiliza^ao de novas tecnologias, conheci- 
mentos praticos foram obtidos e geraram esta obra. 

Trata-se enfim de importante elemento de referenda para os medicos que tra- 
balham em serv^os de emergencia, sendo guia seguro para trilhar os passos no 
mundo muitas vezes confuso da grande gama de informa^oes e recursos tecno- 
logicos disponiveis. Para aqueles que ja trabalham em pronto-socorro, sao de- 
monstradas e orientadas em detalhes as alternativas terapeuticas que vem sendo 
realizadas no Hospital Israelita Albert Eintein, propiciando orientates comple- 
tas e atualizadas sobre os diferentes assuntos abordados. 


Nelson Wolosker 

Vice-presidente do Hospital Israelita Albert Einstein 
Professor livre-docente da Universidade de Sao Paulo 
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ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 

Livia Almeida Dutra 
Patricia Taschner Goldenstein 
Ricardo Casalino Sanches de Moraes 


ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO 
Introdugao 

O acidente vascular cerebral isquemico (AVCi) e a principal causa de morte e in- 
capacidade no Brasil e a terceira causa de morte no mundo. 1 

Os principals fatores de risco para AVCi sao hipertensao, diabetes, dislipide- 
mia, tabagismo e obesidade. Tambem sao causas reconhecidas de AVC ateroscle- 
rose e cardiopatias, especialmente arritmias e valvulopatias. No entanto, apesar 
do avango na investigagao de pacientes com AVC, em 30% dos casos, a causa apa- 
rente nao e identificada. 2 - 3 

Os AVC podem ser classificados de acordo com o territorio arterial envolvido: 
AVC de circulagao anterior (parcial ou total), AVC lacunar ou de circulagao poste¬ 
rior. Tambem podem ser classificados de acordo com o mecanismo causador: ate- 
rosclerose de pequenos vasos, de grandes vasos, cardioembolia ou, ainda, outras 
etiologias. 

Os AVC de circulagao anterior, habitualmente, apresentam comprometimen- 
to da forga, da sensibilidade, sugerindo envolvimento de fungoes corticais supe- 
riores, como linguagem. Alguns pacientes podem apresentar fraqueza despro- 
porcional, comprometendo mais o brago ou a perna, sugerindo envolvimento de 
algumas regioes especificas do cortex frontal. Por outro lado, os AVC de circula¬ 
gao posterior podem comprometer o equilibrio, os nervos cranianos e as fungoes 
vitais cujos centros estejam localizados no tronco cerebral, como a respiragao e 
as fungoes parassimpaticas. Como os campos visuais sao irrigados tanto pela cir- 
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culagao anterior quanto pela circula^ao posterior, e possivel encontrar alteragoes 
de campo visual tambem em pacientes com disturbios da circulagao posterior. 4 - 5 
As hemianopsias sao causadas por AVC de circulagao posterior; por outro lado, as 
quadrantopsias podem ser causadas por AVC de circula^ao anterior ou posterior. 

Os AVC lacunares podem cursar com as seguintes sindromes: motora pura 
proporcionada, sensitiva pura e aquelas que cursam com hemiparesia-hemipa- 
restesia ou hemiparesia-ataxia. 4 - 5 

Diagnostics do acidente vascular cerebral 

Pacientes com deficits focais neurologicos ou que apresentem rebaixamento do 
nivel de consciencia devem ser submetidos, rapidamente, a tomografia de cranio, 
com objetivo de excluir outras causas, especialmente sangramento no sistema 
nervoso central (tanto como hemorragia subarcnoidea [HSA] quanto como AVC 
hemorragico). 

A ressonancia nuclear magnetica (RNM) de cranio nao e o exame de elei- 
gao da fase aguda, porem pode ser realizada para elucida^ao diagnostica, princi- 
palmente nos casos que apresentam tomografia computadorizada (TC) de cranio 
normal (primeiras 24 horas do evento). E necessario solicitar sequencia difusao 
para a visualizagao de areas isquemicas na fase aguda. A sensibilidade da sequen¬ 
cia difusao e de 88%, e ela ja mostra alteragao compativel com AVC agudo nos 
primeiros minutos de instalatjao do deficit. 2 ’ 3 

Nos servi<;os conhecidos como primary stroke centers, os pacientes com sus- 
peita de AVC sao submetidos a TC de cranio e a angiotomografia intracraniana 
com estudos de perfusao, para que mais dados sejam obtidos sobre o mecanismo 
do AVC e que melhores estrategias de reperfusao sejam definidas. 

Manejo do acidente vascular cerebral agudo 

Pacientes com suspeita de AVC agudo devem ser atendidos, preferencialmente, 
em hospitais que disponibilizem o protocolo AVC. 2 - 3 Todos os pacientes com de¬ 
ficits neurologicos com instalagao inferior a 12 horas devem ser encaminhados a 
sala de emergencia. Os pacientes cujos deficits tenham se instalado em tempo in¬ 
ferior a 6 horas sao candidatos a trombolise. 2 4 

O atendimento inicial do paciente com suspeita de AVC segue o algoritmo do 
Advanced Cardiovascular Life Support (ACLS), por meio da regra mnemonica CBA 
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(i circulation, breathing, airway ). Durante a avaliagao clfnica, obtem-se a historia di- 
recionada para a determinagao do infcio dos sintomas. Ainda na admissao, reali- 
zam-se a verificagao da glicemia capilar e o eletrocardiograma. Os pacientes que 
apresentam supradesnivelamento do segmento ST sao exclui'dos do protocolo. 2 4 

Pacientes candidatos a trombolise devem dispor de dois acessos venosos cali- 
brosos. No momento da pungao, devem ser realizados os exames laboratoriais do 
protocolo (hemograma, razao normatizada internacional [RNI], ureia, creatini- 
na, sodio, potassio e marcadores cardfacos). Em nosso servigo, o neurologista de 
plantao avalia o paciente em ate 10 minutos da admissao. 

Apos o exame clinico inicial, a escala do NIH e realizada com objetivo de ava- 
liar a gravidade dos deficits. A escala do NIH apresenta correlagao com prognos- 
tico, topografia do evento isquemico e ajuda a identificar potenciais complicagoes 
quando realizada de forma seriada. 2 A TC de cranio deve ser realizada em ate 25 
minutos da admissao, com laudo disponibilizado em 45 minutos, com objetivo 
de iniciar a trombolise em, no maximo, 1 hora da chegada do paciente! 4 

A TC pode demonstrar alteragoes sutis nas primeiras 3 horas, como perda da di- 
ferenciagao cortico-subcortical, especialmente na regiao da insula e na convexidade 
cortical. 2 A presenga do sinal da arteria cerebral media hiperdensa indica oclusao de 
grande vaso e, consequentemente, elevada chance de deterioragao neurologica! 4 
A trombolise e o tratamento de escolha para AVC agudo e pode ser realiza¬ 
da em ate 4,5 horas por via endovenosa e entre 4,5 e 6 horas por via arterial. 2 4 
A trombolise reduz a mortalidade e a sequela dos pacientes com AVC, 14 e suas 
contraindicagoes estao descritas na Tabela 1. 

tabela 1 Contraindicagoes para trombolise no AVC agudo 

Criterios de exclusao para trombolise endovenosa 

Tempo de inicio dos sintomas > 4,5 horas 

Desconhecimento do inicio dos sintomas 

Contraindicagoes para trombolise 

Hemorragia intracraniana previa (independentemente do tempo) 

Historia de malformagao arteriovenosa ou aneurisma roto 
Neoplasia intracraniana maligna 
Trauma cranioencefalico ou de face 


(continua) 
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tabela 1 (Cont.) Contraindicagoes para trombolise no AVC agudo 

Contraindicagoes para trombolise 

AVCi ou 1AM < 3 meses 

Suspeita de dissecgao de aorta 

Pungao liquorica < 7 dias 

Pungao recente de vaso nao compressivel 

Sangramento ativo (exceto menstruagao) 

Sangramento gastrointestinal ou geniturinario nos ultimos 21 dias 

Crise epileptica na instalagao dos sintomas. Podera receber trombolise caso emergencista/neurologista 
julgue que nao se trate de paralisa de Todd 

Coagulopatias: plaquetas < 100.000, uso de heparina nas ultimas 48 horas e TTPA > limite ou uso recente 
de anticoagulante oral e elevagao do TP > 1,5 

Pressao inicial acima de 185/110 mmHg, apesar do tratamento 
Cirurgia de grande porte nos ultimos 14 dias 

TCE: trauma cranioencefalico; 1AM: infarto agudo do miocardio; TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada; 

TP: tempo de protrombina. 

A medicagao de escolha e a alteplase na dose de 0,9 mg/kg, administrada por via 
endovenosa, sendo 10% em bolo e o restante infundido em bomba de infusao em 
1 hora, ate o maximo de 90 mg. O risco de sangramento secundario a tromboli¬ 
se (na maioria das vezes assintomatico) e de 6%, no entanto, a mortalidade dos 
pacientes nao trombolisados em 1 ano chega a 28%. Aproximadamente 53% dos 
pacientes trombolisados recuperam a capacidade de desempenharem suas ativi- 
dades de vida diaria!' 4 

Os pacientes que chegam ao pronto-socorro com mais de 4,5 horas de instala¬ 
gao dos deficits sao candidates a trombolise. A retirada mecanica do trombo com 
novos dispositivos, denominados stent retrievers, e util, especialmente para os pa¬ 
cientes que apresentam oclusao de grandes vasos intracranianos, como arteria ba¬ 
silar e arteria cerebral media, e que a trombose tenha falhado. 2 ' 4 

Manejo do periodo pos-trombolise 

Todos os pacientes com AVC agudo, trombolisados ou nao, devem ser admitidos 
de preferencia em unidades de AVC ou terapia intensiva. Metanalises demons- 
tram que as unidades de AVC reduzem a mortalidade dos pacientes. 4 
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E importante manter o paciente hidratado; a solugao de escolha e a sali- 
na. Iniciam-se a administrate) de acido acetilsalicilico (AAS) e a profilaxia para 
trombose venosa profunda (TVP) apos as primeiras 24 horas do evento. Todos os 
pacientes com AVC devem ser avaliados pela fonoaudiologia a fim de descartar 
disfagia. A dieta so deve ser liberada apos essa avaliagao. 2 ' 3 

A hipertensao arterial e frequente, pois ocorre em 80% dos casos, e e habi- 
tualmente transitoria e com retorno aos niveis previos na primeira semana apos o 
evento. A redugao da pressao arterial (PA) inadvertida pode ser deleteria na fase 
aguda do AVC e aumentar a area de infarto na zona de penumbra. Os pacientes 
trombolisados devem manter a PA controlada em ate 180/110 mmHg por 24 ho¬ 
ras. Para pacientes nao trombolisados, deve-se manter PA < 220/120 mmHg. 14 

A glicemia deve estar entre 140 e 180 mg/dL. Nao ha beneficio em manter 
a euglicemia sob risco de pior prognostico e hipoglicemia. Deve-se evitar febre, 
com risco de aumentar a area isquemica da penumbra. 14 

Os pacientes trombolisados nao devem ser submetidos a pungao profunda, 
pungoes arteriais e sondagem esofagica ou ainda vesical de demora nas 24 horas 
pos-trombolise em razao do risco de sangramento. 

O objetivo da internagao, alem de obter compensagao clinica, e fazer a profi¬ 
laxia secundaria por meio da investigagao. 

Profilaxia secundaria 

Todos os pacientes com AVC agudo devem ser submetidos a investigagao para de- 
finir o mecanismo do AVC. Habitualmente, solicitam-se RNM de cranio, angior- 
ressonancia magnetica intracraniana e cervical, alem de ecocardiograma transto- 
racico e Doppler de arterias carotidas e vertebrais. 

Os pacientes com estenose critica de carotida sintomatica devem ser sub¬ 
metidos a revascularizagao (endarterectomia ou stent, dependendo do caso) 
na mesma internagao. Os pacientes com fibrilagao atrial ou outras alteragoes su- 
gestivas de mecanismo cardioembolico devem ser anticoagulados na ausencia de 
contraindicagoes. Todos os pacientes nao anticoagulados devem receber AAS e 
estatina. Os pacientes tabagistas devem receber orientagao com relagao a cessa- 
gao do tabagismo. 2 ' 4 
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ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO 
Introdugao 

O ataque isquemico transitorio (AIT) e um episodio de disfungao neurologica transi- 
toria, em geral com duragao maxima de 1 hora e recuperagao ch'nica total, sem alte- 
ragao nos exames de imagem (RNM de cranio com difusao). A realizagao da RNM de 
cranio tern fundamental importancia, uma vez que os pacientes podem apresentar 
recuperagao total do deficit, mantendo, no entanto, a alteragao da RNM. 6 Em pacien¬ 
tes cujos deficits duram ate 1 hora, encontra-se lesao isquemica na RNM em 30%. 6 

Estratificagao de risco 

0 AIT e uma emergencia neurologica que apresenta risco de AVC em 10% dos 
casos em 90 dias. O risco de AVC em pacientes com AIT e superior ao risco de 
recorrencia de AVC em pacientes com evento cerebrovascular no ultimos 3 me- 
ses (aproximadamente 8%). Os pacientes com AIT tambem apresentam risco au- 
mentado de sindromes coronarianas (2,6%) em ate 90 dias. Dessa forma, e im- 
portante reduzir o risco de complicagoes graves em pacientes com AIT. 

A estratificagao do risco dos pacientes com AIT e realizada com a utilizagao do 
escore ABCD2 (Tabela 2). 7 Os pacientes com AIT sao classificados com escore > 4 e 
considerados de alto risco. De acordo com a pontuagao do escore ABCD2, o risco de 
AVC isquemico e 0 para escores 0-1; 1,3% para escores 2 ou 3; 4,1% para escores 
de 4 ou 5; e 8,1% para escores 6 ou 7. No Hospital Israelita Albert Einstein, o esco¬ 
re e utilizado para definir o local de internagao do paciente. Se o escore > 4, inter- 
nagao em ambiente de terapia intensiva; se < 4, o paciente podera ser alocado em 
quarto. Dessa forma, nessa instituigao, todos os pacientes com AIT sao admitidos. 


TABELA 2 Escore ABCD2 


(A) Idade > 60 anos 

1 ponto 

(B) Pressao arterial > 140 x 90 mmHg 

1 ponto 

(C) Ch'nica 


- hemiparesia 

2 pontos 

- disturbio de linguagem 

1 ponto 

(D) Duragao de sintomas 


- 60 minutos 

2 pontos 

- 10 a 59 minutos 

1 ponto 

(D) Diabetes 

1 ponto 
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Manejo clinico 

Todos os pacientes com deficits neurologicos focais transitorios devem ser admi- 
tidos na sala de emergencia e deve-se seguir a abordagem descrita para pacientes 
com AVC. Como apenas a RNM permite diferenciar se o paciente apresenta AIT 
ou AVC, ele deve ser conduzido como AVC. 6 

Os pacientes devem ser hidratados e nao devem receber anti-hipertensivos. 
A glicemia capilar deve ser verificada e corrigida conforme a necessidade. Apos o 
calculo do escore ABCD2 e da realizagao da TC de cranio, a fim de descartar prin- 
cipalmente sangramento, o paciente deve ser admitido para completar a investi- 
gagao do mecanismo causador do evento. Seguindo o protocolo de investigagao 
para profilaxia secundaria dos pacientes com AVC isquemico, as decisoes envol- 
vem procedimentos de revascularizagao da carotida, anticoagulagao ou, ainda, 
controle dos fatores de risco associado a uso de estatinas e AAS. 

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO 
Introdugao 

O acidente vascular cerebral hemorragico (AVCH) e uma importante causa de 
morbidade e mortalidade. Aborda-se, aqui, apenas a hemorragia intraparenqui- 
matosa, subtipo de pior prognostico e com taxas de mortalidade em torno de 
65% em 1 ano. 8 

O AVCH e responsavel por 10 a 20% dos AVC, com incidencia anual media 
de 10 a 20 casos por 100 mil habitantes, 3 4 mais comum em idosos e homens. Os 
principais fatores de risco estao descritos na Tabela 3. O AVCH decorrente da hi- 
pertensao arterial ou angiopatia amiloide e denominado primario, enquanto o 
AVCH proveniente de outras causas e denominado secundario. 

Manifestagoes cllnicas 

O AVCH, geralmente, apresenta-se como um deficit neurologico focal depen- 
dente da area acometida, de forma subita e com progressao em minutos a horas. 
A cefaleia e frequente e aparece principalmente nos casos de irritagao mem'n- 
gea ou aumento de pressao intracraniana. Nao e possivel distinguir entre AVCi 
e AVCH apenas pelo quadro clmico, por isso, a realizagao de exame de imagem 
e obrigatoria. 
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TABELA 3 Causas de AVCH 
Hipertensao arterial 
Tabagismo 
Consumo de alcool 
Angiopatia amiloide cerebral 

Malformagoes vasculares (MAV, telangiectasia, angioma cavernoso e venoso) 

Aneurismas (saculares, infecciosos, traumaticos, neoplasicos) 

Coagulopatias primarias (hemofilia A e B, doenga de von Willebrand, afibrinogenemia) 

Coagulopatias secundarias (PTI, CIVD, PTT, sindrome HELLP, mieloma multiplo) 

Farmacos: anticoagulante, antiagregante e trombolitico 
Tumores cerebrais primarios ou metastaticos 
Vasculites 

Outras (sarcoidose, doenga de Behget, doenga de Moya-Moya, dissecgao arterial, vasculite infecciosa, 
anemia falciforme) 

Quedas bruscas de pressao arterial (exposigao ao trio, drogas simpatomimeticas, etc.) 

Eclampsia 

Trombose venosa cerebral 

Transformagao hemorragica de infarto isquemico 

MAV: malformagao arteriovenosa; PTI: purpura trombocitopenica idiopatica; CIVD: coagulagao intravascular 
disseminada; PTT: purpura trombocitopenica trombotica. 

Adaptadade Qureshi Al etal., 2001. 

O exame de eleigao na fase aguda e a TC de cranio, considerada padrao-ouro 
para o diagnostico. 8 ’ 9 A RNM apresenta sensibilidade e especificidade semelhan- 
tes a da TC, com custo mais elevado. Entretanto, apresenta melhor elucidagtao 
nos casos nao relacionados a etiologia hipertensiva. 

O local do sangramento pode indicar a etiologia mais provavel. O achado 
de sangramento lobar com leucoaraiose e sugestivo de angiopatia amiloide, en- 
quanto hemorragia nos nticleos da base (putame, talamo) e no cerebelo sugere 
etiologia hipertensiva. 8 

A angiografia esta indicada para pacientes com AVCH com objetivo de ex- 
cluir malformagoes vasculares, aneurismas, trombose venosa, vasculites e outras 
causas secundarias. Suspeita-se de causas secundarias em casos cujo hematoma 
apresenta formato e topografia nao usuais e edema desproporcional. 8 
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Fatores prognosticos 

Aproximadamente 28 a 38% dos pacientes que realizam TC de cranio nas primei- 
ras 3 horas do inicio do sangramento apresentam expansao do hematoma em mais 
de 1/3 do volume inicial e consequente deteriora^ao clinica, com aumento da 
mortalidade. 10 O principal fator prognostico no AVCH e o volume do hematoma, 
que pode ser calculado pela formula da elipse ABC/2 (Figura l). 8 - 10 - 11 



figura i Calculo do volume do AVC pelo escore ABC/2. 8 ' 10 

A presenga de extravasamento ativo do contraste para dentro do hematoma na 
angiotomografia, compondo o chamado spot sign, e preditor de expansao do he¬ 
matoma e preditor independente de mortalidade intra-hospitalar e de mau prog¬ 
nostico entre os sobreviventes em um acompanhamento de 3 meses. 1213 

Dispoe-se de um escore de gravidade para avaliagao prognostica nos pacien¬ 
tes com AVCH denominado escore ICH, composto pela soma da pontuagao de as- 
pectos clinicos e radiologicos (Tabela 4). 1112 O escore ICH guarda correlagao com 
a mortalidade e, dessa forma, a pontuagao de 1, 2, 3 e 4 no escore ICH esta asso- 
ciada a taxas de mortalidade de 13, 26, 72 e 97%, respectivamente. Pontuagao 5 
no escore ICH apresenta taxa de mortalidade proxima de 100%. 13 
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tabela 4 Escore de AVCH (escore ICH) 


Componente 

Numero de pontos no escore 

Escala de Glasgow 

3-4 

2 

5-12 

1 

13-15 

0 

Volume do sangramento, cm 3 (ABC/2) 

>30 

1 

<30 

0 

Hemorragia intraventricular 

Sim 

1 

Nao 

0 

Origem infratentorial do sangramento 

Sim 

1 

Nao 

0 

Idade 

>80 

1 

<80 

0 

Total de pontos 

0-6 

Stroke 


Tratamento 

As avaliagoes clmicas pre-hospitalar e hospitalar nao diferem das que sao empre- 
gadas no paciente com AVCi. Cuidados iniciais do ACLS, incluindo avaliagao de 
vias aereas, respiragao, parametros hemodinamicos, medida de temperatura, dex- 
tro e avaliagao de deficits focais, sao fundamentais com a aplicagao da escala do 
NIH - escala de coma de Glasgow. 

Apos estabilizagao e realizagao de exame de imagem, o paciente deve ser en- 
caminhado para UTI ou unidade de AVC com repetidas reavaliagoes neurologicas. 

A monitoragao da PA e, inicialmente, realizada de forma nao invasiva, porem 
deve-se dar preferencia a monitoragao intra-arterial caso o paciente necessite de 
hipotensores venosos contlnuos. Inicia-se o tratamento da PA para pacientes sem 
sinais de hipertensao intracraniana (HIC) quando pressao arterial media (PAM) 
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> 130 mmHg, com meta de 160/90 mmHg ou PAM 110 mmHg. Nos pacien- 
tes com HIC, a PA sistolica deve ser mantida > 90 mmHg e, idealmente, deve- 
-se utilizar a monitoragao da pressao intracraniana (PIC) para manter a pressao 
de perfusao cerebral (PPC = PAM - PIC) > 60 a 80 mmHg. Existe associagao en- 
tre controle da PA, melhor prognostico funcional e menor expansao do hemato¬ 
ma (Tabela 5). 8>9 

tabela 5 Manejo da pressao arterial no AVCH 1 


Pressao arterial 

Conduta recomendada 

PA sistolica > 200 mmHg ou PAM > 150 mmHg 
(duas leituras com intervalo de 5 minutos) 

Iniciar redugao agressiva da PA por infusao 
continua de anti-hipertensivo intravenoso com 
monitoragao de PA a cada 5 minutos 

PA sistolica > 180 mmHg 

PAM > 130 mmHg 

Suspeita de aumento da PIC 

Considerar monitoragao da PIC. Iniciar redugao da 

PA por infusao continua ou intermitente de anti- 
-hipertensivo intravenoso com monitoragao da PA a 
cada 5 minutos. Manter PPC > 60 a 80 mmHg 

PA sistolica > 180 mmHg 

PAM > 130 mmHg 

Sem suspeita de aumento da PIC 

Iniciar redugao moderada de PA por infusao 
continua ou intermitente de anti-hipertensivo intra¬ 
venoso com monitoragao da PA a cada 150 minutos 
(PA alvo 160/90 mmHg ou PAM alvo 11 mmHg) 

PA sistolica > 90 mmHg 

Expansao com cristaloides por via intravenosa e in¬ 
fusao de aminas vasoativas: dopamina 2 a 20 meg/ 
kg/min e noradrenalina 0,05 a 0,2 meg/kg/min 


Estudo recente publicado no NEJM em 2013 mostrou que, em 2.839 pacientes com 
AVCH, o tratamento rapido e agressivo da PA (PA sistolica < 140 mmHg em 1 hora) 
foi seguro, mas nao reduziu a mortalidade em relagao ao tratamento-padrao. 14 

No caso de pacientes comatosos com sinais clinicos de HIC, como cefaleia, 
vomitos em jato ou edema de papila, e preciso posiciona-los com a cabeceira a 
30° e considerar recursos para controle temporario da HIC, como manitol a 20%, 
salina hipertonica, sedagao e hiperventilagao. 8 - 15 Pacientes com hemorragia ce- 
rebelar e deterioragao clinica, compressao do tronco cerebral ou hidrocefalia por 
compressao ventricular tern indicagao de drenagem cirurgica. 

Pacientes em uso de warfarina, inibidor de vitamina K, devem receber ime- 
diatamente plasma fresco congelado ou concentrado de complexo protaminico e 
vitamina K para obtengao de RNI < 1,4. 8 
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Cerca de 8% dos pacientes com HIC apresentam crises convulsivas e 1 a 2% 
entram em estado de mal epileptico. Atualmente, os anticonvulsivante sao man- 
tidos apenas para pacientes que apresentem convulsoes. Limita-se o uso profilati- 
co de anticonvulsivantes apenas para casos selecionados, ja que estudos recentes 
demonstraram associagao entre pior prognostico cognitivo e uso de anticonvulsi¬ 
vantes. 15 

Apesar do sangramento, pacientes com AVCH tern risco aumentado de TVP e 
tromboembolismo pulmonar (TEP). Dispositivos de compressao pneumatica de- 
vem ser utilizados sempre que disponiveis. Apos as primeiras 48 horas, pode-se 
utilizar heparina ou enoxaparina. 15 

REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 

1. Sociedade Brasileira de Doengas Cerebrovasculares. Primeiro Consenso Brasileiro Para Trombo- 
lise no Acidente Vascular Cerebral Isquemico Agudo. Arq Neuropsiquiatr. 2002;60(3-A) :675-80. 

2. Oliveira-Filho J, Martins SC, Pontes-Neto OM, Longo A, Evaristo EF, Carvalho JJ et al. Gui¬ 
delines for acute ischemic stroke treatment: part I. Arq Neuropsiquiatr. 2012;70(8) :621-9. 

3. Martins SC, Freitas GR, Pontes-Neto OM, Pieri A, Moro CH, Jesus PA et al. Guideli¬ 
nes for acute ischemic stroke treatment: part II: stroke treatment. Arq Neuropsiquiatr. 
2012;70(ll):885-93. 

4. Jauch EC, Saver JL, Adams HP, Bruno A, Connors JJB, Demaerschalk BM et al. Guidelines 
for the early management of patients with acute ischemic stroke: a guideline for healthcare 
professionals from the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 
2013;44(3):870-947. 

5. Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn J, Warlow C. Classification and natural history of 
clinically identifiable subtypes of cerebral infarction. Lancet. 1991;337:1521-6. 

6. Easton JD, Saver JL, Albers GW, Alberts MJ, Chaturvedi S, Feldmann E et al. Definition and 
evaluation of transient ischemic attack: a scientific statement for healthcare professionals 
from the American Heart Association/American Stroke Association Stroke Council; Stroke. 
2009;40(6) :2276-93. 

7. Rothwell PM, Giles MF, Flossmann E, Lovelock CE, Redgrave JN, Warlow CP et al. A simple 
score (ABCD) to identify individuals at high early risk of stroke after transient ischaemic 
attack. Lancet. 2005;366:29-36. 

8. Diretrizes para o manejo de pacientes com hemorragia intraparenquimatosa cerebral es- 
pontanea. Arq Neuropsiquiatr. 2009;67(3-B):940-50. 


MEDICINA DE URGENCIA 15 


9. Guidelines for the Management of Spontaneous Intracerebral Hemorrhage. A Guideline for 
Healthcare Professionals from the American Heart Association/American Stroke Associa¬ 
tion. Stroke. 2010;41:2108. 

10. Brott T, Broderick J, Kothari R, Barsan W, Tomsick T, Sauerbeck L et al. Early hemorrhage 
growth in patients with intracerebral hemorrhage. Stroke. 1997;28:1-5. 

11. Gebel JM, Sila CA, Sloan MA, Granger CB, Weisenberger JP, Green CL et al. Comparison 
of the ABC/2 estimation technique to computer-assisted volumetric analysis of intraparen- 
chymal and subdural hematomas complicating the Gusto-1 trial. Stroke. 1998;29:1799-801. 

12. Delgado Almandoz JE, Yoo AJ, Stone MJ, Schaefer PW, Oleinik A, Brouwers HB et al. The 
Spot Sign score in primary intracerebral hemorrhage identifies patients at highest risk of 
in-hospital mortality and poor outcome among survivors. Stroke. 2010;54-60. 

13. Hemphill JC, Bonovich DC, Besmertis L, Manley GT, Johnston SC. The ICH Score: a simple, 
reliable grading scale for intracerebral hemorrhage. Stroke. 2001;32:891-7. 

14. Anderson CS, Heeley E, Huang Y, Wang J, Stapf C, Delcourt C et al. Rapid blood-pressure 
lowering in patients with acute intracerebral hemorrhage. N Engl J Med. 2013;368:2355-65. 

15. Balami JS, Buchan AM. Complications of intracerebral haemorrhage. Lancet Neurol. 
2012;11:101-18. 


2 


BRADIARRITMI AS 

Antonio Sergio de Santis Andrade 
Jean Michel Ajl 
Rodrigo Cardoso Porto 


INTRODUQAO 

A bradicardia pode ser definida como o achado de frequencia cardfaca (FC) infe¬ 
rior a 60 batimentos por minuto (bpm), frequentemente causada por alteragoes 
proprias do no sinusal, do no atrioventricular ou do sistema de condugao cardia- 
co. Pode tambem ser precipitada por fatores externos que causem inibigao do sis¬ 
tema de conducao ou do musculo cardiaco, como sera descrito adiante. 

Durante a abordagem inicial na unidade de pronto-atendimento, a presenqa 
de bradicardia, de maneira isolada, nao deve ser vista obrigatoriamente como 
urgencia. O tratamento imediato e necessario somente quando os sintomas apre- 
sentados pelo paciente sao decorrentes do baixo debito cardiaco secundario a re- 
du^ao da FC. Muitas vezes, a bradicardia e uma condi^ao fisiologica do individuo, 
como no caso dos atletas aerobicamente bem condicionados. 

ETIOLOGIA 

O ritmo cardiaco normal e chamado de ritmo sinoatrial ou sinusal, por ser co- 
mandado pelo no sinusal. O no sinusal faz parte do sistema de condugao cardia¬ 
co, composto por celulas capazes de se despolarizar e repolarizar espontanea- 
mente, gerando impulsos eletricos espontaneos em uma determinada frequencia, 
denominado automatismo. O no sinusal possui o maior automatismo do sistema 
de condugao, seguido pelo no atrioventricular e, por fim, pelo sistema His-Purkinje. 
Como o no sinusal comanda a FC, diz-se que o ritmo cardiaco e o ritmo sinusal. 
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Um mecanismo importante que influencia diretamente a FC e o sistema ner- 
voso autonomo, que envolve o sistema nervoso simpatico e o parassimpatico, ca- 
pazes de aumentar ou diminuir a frequencia, respectivamente. De forma didatica, 
e possivel dividir as causas de bradiarritmias em decorrentes de alteragoes car- 
diacas intri'nsecas ou mediada por fatores externos. 



figura i llustragao da anatomia do sistema de condugao eletrica do coragao. 

A Tabela 1 descreve as possiveis etiologias de bradiarritmia na unidade de pron- 
to-atendimento. Elas sao diversas e podem estar relacionadas tanto a alteragoes 
intri'nsecas do coragao como a fatores externos. 

tabela 1 Causas de bradiarritmia na unidade de pronto-atendimento 


Por alteragao cardiaca 

Mediada por fatores externos 

Degenerativa - envelhecimento 

Alteragao da oxigenagao 

Isquemia ou infarto do miocardio 

Medicamentosa 

Doengas infiltrativas 

Bloqueadores beta-adrenergicos 

Sarcoidose 

Bloqueadores do canal de calcio 

Amiloidose 

Digoxina/antiarritmico 

Hemocromatose 

Intoxicagao exogena 

Doengas do colageno 

Hipotireoidismo 


(continual 
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tabela 1 (Cont.) Causas de bradiarritmia na unidade de pronto-atendimento 


Por alteraqao cardiaca 

Mediada por fatores externos 

Lupus eritematoso sistemico 

Hipotermia 

Artrite reumatoide 

Alteragoes eletrollticas 

Esclerodermia 

Hiper/hipopotassemia 

Relacionados a uma cirurgia cardiaca 

Hipermagnesemia 

Troca valvar 

Disfungao do sistema nervoso autonomo 

Corregao de cardiopatia congenita 

Sincope neurocardlaca 

Transplants cardiaco 

Disfungao do seio carotldeo 


Uma etiologia a ser considerada e o uso de farmacos recentemente introduzidos 
no mercado. E possivel que efeitos colaterais de baixa incidencia nao sejam com- 
pletamente conhecidos, por isso, a relagao entre o novo medicamento e a bradi- 
cardia deve ser considerada. 

DIAGNOSTICO 

Na unidade de pronto-atendimento, da-se preferencia a abordagem da bradicar- 
dia sintomatica, isto e, quando FC < 60 bpm e ocasionar sinais e/ou sintomas de 
baixo debito cardiaco, caracterizados por alteragao da perfusao tecidual. Alguns 
exemplos de sinais e sintomas de ma perfusao organica sao: sensagao inespecifi- 
ca de mal-estar, alteragao do nivel de consciencia, vertigem, lipotimia, sincope, 
hipotensao arterial, dor toracica, extremidades frias, sudorese e redugao do de¬ 
bito urinario. 

O diagnostico etiologico pode ser obtido por meio da anamnese e dos exa- 
mes complementares iniciais. A anamnese fornece informagoes importantes so- 
bre o paciente: estado clinico previo, comorbidades, existencia de evento seme- 
lhante no passado, tempo de evolugao do evento atual e fatores relacionados a 
ele e sobre o uso de medicagoes. 

O eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagoes com DII longo e o metodo diag¬ 
nostico complementar inicial para a avaliagao da bradiarritmia. Ele confirma a 
baixa FC e fornece informagoes importantes sobre a geragao e a propagagao do 
estimulo eletrico cardiaco (onda P e caracteristicas do QRS). Deve ser solicitado 
na abordagem inicial. 
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Os achados eletrocardiograficos comumente encontrados no pronto-atendi- 
mento sao descritos a seguir. 


Bradicardia sinusal 

Ritmo sinusal, com presen^a de onda P conduzindo normalmente cada complexo 
QRS, porem com FC < 50 bpm. 



Smdrome bradi-taqui 

Taquicardia supraventricular que se sucede por uma parada sinusal e se transfor¬ 
ma em uma bradicardia sinusal. 



Bloqueio atrioventricular de 1° grau 

Ritmo sinusal com condugao atrioventricular associada a um intervalo PR > 0,20 
segundos. 



Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz I (fenomeno de Wenckebach) 

Ritmo sinusal com intervalo PR que aumenta progressivamente ate gerar uma fa- 
lha no sistema de condu^ao, que pode ser interpretada no ECG como uma onda P 
nao acompanhada de um complexo QRS. 
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Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz II 

Ritmo sinusal com intervalo PR fixo, que periodicamente provoca uma falha no sis- 
tema de condu^ao, o que leva uma onda P a nao ser acompanhada de um complexo 
QRS. Nesses casos, deve-se observar que a frequencia atrial e maior que a ventricular. 



Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou total (BAVT) 

Ritmo cardiaco no qual ocorre bloqueio completo do sistema de condugao pelo no 
atrioventricular, gerando completa dissociagao entre as ondas P e os complexos QRS. 



Exames adicionais devem ser solicitados com base na historia clinica e na prova- 
vel etiologia. Eletrolitos devem sempre ser conferidos, bem como os marcadores de 
necrose miocardica, em razao da possibilidade de estarem relacionados ao evento. 

A investiga^ao diagnostica deve continuar enquanto se inicia o tratamento, 
cujo objetivo e, principalmente, obter o rapido restabelecimento hemodinamico. 
A etiologia nem sempre esta clara durante a abordagem inicial, mas sua investi¬ 
gate e seu tratamento nao devem causar preocupa^ao imediata. 

TRATAMENTO 

A abordagem inicial deve sempre ser feita de modo a identificar rapidamente 
qualquer sinal de instabilidade hemodinamica. Nesse caso, o paciente deve ser 
abordado na sala de emergencia, na qual e possivel monitora-lo adequadamen- 
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te, assim como observar a presenga e a evolugao dos sinais de baixo debito, os 
quais, muitas vezes, se deterioram mesmo apos a abordagem inicial. E tambem 
nesse momento que se realiza a anamnese dirigida e solicitam-se ECG e exames 
complementares pertinentes. A monitoragao inicial com eletrocardiografia conti- 
nua, pressao arterial nao invasiva e oximetria de pulso possibilita a avaliagao do 
estado hemodinamico inicial e a resposta ao tratamento institm'do. A utilizagao 
de oxigenio nasal suplementar e recomendada, porem nao e mandatoria e deve 
ser instituida na presenga de hipoxemia ou esforgo respiratorio. Drogas que dimi- 
nuam o cronotropismo cardiaco devem imediatamente ser suspensas, nao impor- 
tando seu mecanismo de agao. 

Em termos praticos, deve-se seguir o fluxograma apresentado na Figura 2, a 
fim de facilitar e orientar o clinico na abordagem de um paciente com bradiarrit- 
mia, esteja ele com sinais de instabilidade ou nao. 



figura 2 Algoritmo de tratamento das bradicardias na sala de emergencia. 
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Visando a restabelecer os parametros hemodinamicos e a perfusao tecidual, o ob- 
jetivo inicial do tratamento e aumentar a FC. Para isso, e possfvel utilizar farma- 
cos ou, ainda, o marca-passo externo, tambem chamado de transcutaneo, lem- 
brando que o marca-passo transvenoso nao deve ser considerado a primeira 
escolha na grande maioria dos casos. 

TRATAMENTO FARMACOLOGICO 
Atropina 

Nos casos de bradicardia sintomatica de complexo QRS estreito, o tratamento 
farmacologico inicial preconizado e com a atropina. A dose recomendada e de 
0,5 mg, a cada 3 a 5 minutos, ate a dose total de 3 mg. Doses menores que 0,5 mg 
podem ocasionar bradicardia paradoxal e piorar o quadro clinico inicial. A atro¬ 
pina exerce seus efeitos por sua agao anticolinergica, isto e, por meio do bloqueio 
do sistema nervoso autonomo parassimpatico. Por se tratar de uma droga antico¬ 
linergica e atuar sobre a FC por mecanismos indiretos, seu uso e uma medida de 
suporte ate a instalagao de marca-passo externo em pacientes portadores de pau- 
sa sinusal, bradicardia sinusal sintomatica ou bloqueio do no atrioventricular. O 
paciente bradicardico admitido por sindrome coronariana aguda ou portador de 
cardiopatia isquemica cronica possui consideragoes proprias. Nessa populagao, o 
aumento da FC apos o uso da atropina nao e controlado e pode ocasionar taqui- 
cardia, com piora dos sintomas isquemicos. O marca-passo externo e o tratamen¬ 
to inicial de escolha nesses casos. Pacientes transplantados cardiacos, portadores 
de BAV de 2° grau tipo Mobitz II ou BAV de 3° grau, geralmente, nao respondem 
a atropina. O coragao transplantado nao possui inervagao autonomica, nem sim- 
patica nem parassimpatica, e farmacos com agao beta-adrenergica direta devem 
ser utilizados nessa situagao como tratamento medicamentoso inicial. Para por¬ 
tador de BAV de 2° grau tipo Mobitz II ou BAV de 3° grau, o sitio de bloqueio se 
encontra abaixo do no atrioventricular e nao ocorre influencia do sistema nervo¬ 
so autonomo, o que explica a ineficacia da atropina nessa situagao. Os pacientes 
geralmente apresentam QRS alargado. Marca-passo e farmacos com agao beta- 
-adrenergica direta sao os tratamentos de escolha. 

A atropina, apesar de ser eficaz na maioria dos pacientes que se apresentam 
na unidade de pronto-atendimento com bradiarritmia, pode ser ineficaz ou ter 
resposta imprevisivel em um subgrupo desses individuos. Por esse motivo, sua 
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utilizagao deve ser bem indicada e nao deve retardar a utilizagao do marca-passo 
transcutaneo, quando estiver disponfvel. Outras opgoes farmacologicas alternati- 
vas a resposta inadequada a atropina sao dopamina, adrenalina e isoproterenol. 

Dopamina 

A dopamina e uma catecolamina que possui agao sobre receptores dopaminergi- 
cos e adrenergicos alfa e beta. Sua agao sobre cada um desses receptores depende 
da dosagem. Quando utilizada em doses baixas, atua predominantemente sobre 
os receptores dopaminergicos e, quando em doses mais altas, sobre os recepto¬ 
res alfa-adrenergicos. Seu efeito beta-adrenergico, responsavel pelo aumento da 
FC, ocorre em infusao de 2 a 10 mcg/kg/min. Na utilizagao de farmacos em in¬ 
fusao continua, mais importante que a dosagem preconizada e a resposta indivi¬ 
dual. Sugere-se iniciar com dosagem mais baixa e aumentar progressivamente, 
tendo como base a resposta clinica apresentada. Durante a utilizagao de farmaco 
com efeito adrenergico, a avaliagao frequente do estado volemico e necessaria. 
Farmacos com efeito vasoconstritor utilizados em paciente hipovolemico geram 
uma pressao arterial adequada em razao da vasoconstrigao periferica, porem a 
ma perfusao tecidual pode ocorrer. 

Adrenalina 

E uma catecolamina com agao sobre receptores adrenergicos alfa e beta, com afi- 
nidade um pouco maior pelo receptor beta. E uma opgao terapeutica em paciente 
bradicardico e hipotenso com resposta insatisfatoria a atropina. A dosagem pre¬ 
conizada varia de 2 a 10 mcg/min. Em razao da sua potencia adrenergica, suge- 
re-se iniciar a infusao continua com a menor dosagem e titular conforme a resposta 
clinica apresentada. Pode haver resposta adequada com dosagem inferior a 2 meg/ 
min. Como acontece na utilizagao de todo farmaco vasoconstritor, e fundamental 
que a hipovolemia seja evitada. 

Isoproterenol 

Age apenas sobre receptores beta-adrenergicos. Sua agao sobre receptores adre¬ 
nergicos beta-1 e responsavel pelo aumento da FC, e sua agao sobre os beta-2 e 
responsavel pela vasodilatagao observada. Esse farmaco nao deve ser utilizado 
como primeira escolha em paciente inicialmente hipotenso. 
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TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO 

Marca-passo transcutaneo e o tratamento de escolha para a maioria dos pacien- 
tes, principalmente para aqueles que nao respondem a atropina. A estimulagao 
eletrica cardi'aca transcutanea e dolorosa e incomoda. Objetivando maior tole- 
rabilidade do procedimento, pode-se utilizar seda^ao leve, isto e, manter o pa- 
ciente acordado ou facilmente desperto e confortavel com o procedimento. Pela 
utilizaqao de sedaqao, a oferta de oxigenio suplementar e a monitora^ao basica 
com ECG continuo, pressao arterial nao invasiva e oximetria de pulso e obriga- 
toria, caso ja nao esteja sendo realizada. Podem-se utilizar midazolam como an- 
siolitico e fentanil para analgesia. A dosagem deve ser individualizada e sugere- 
-se, inicialmente, midazolam de 0,5 a 3 mg e fentanil de 25 a 100 meg. Pacientes 
idosos tendem a ter uso cronico de benzodiazepi'nicos e analgesicos, e o efeito 
de ambos os farmacos pode ser potencializado nesses casos. Na duvida, deve-se 
utilizar a menor dosagem, pois sempre e possivel suplementa-la posteriormente 
pela resposta obtida. A sedaqao excessiva deve sempre ser evitada, sobretudo nos 
usuarios cronicos de benzodiazepi'nicos e analgesicos opioides, pois a utiliza^ao 
de antagonistas especfficos para sua reversao pode precipitar a sindrome de abs- 
tinencia aguda e arritmias. 

Para instalagao do marca-passo transcutaneo, e importante explicar ao pa- 
ciente e ao acompanhante em que constitui o procedimento. E preciso aplicar as 
pas como preconizado (pa anterior e pa dorsal) com a area seca e, se houver ne- 
cessidade, apos realiza^ao de tricotomia, para garantir melhor contato entre as 
pas e a pele e a melhor conduqao do impulso eletrico. O ajuste inicial do apare- 
lho consiste na FC desejada (70 bpm) e no estimulo de zero miliamperes (mA). 
Ao fornecer explicagao ao paciente, aumenta-se lentamente o estimulo do gera- 
dor ate a obtencao de captura mecanica. O valor em mA em que ocorreu o apa- 
recimento de complexos QRS compativeis com a frequencia preestabelecida no 
monitor e denominado captura eletrica. A captura eletrica e, geralmente, simul- 
tanea a captura mecanica. Denomina-se captura mecanica o valor em mA de es- 
timula^ao eletrica que gerou a onda de pulso. O pulso a ser verificado e o cen¬ 
tral. O pulso femoral e o preconizado pela distancia do sitio de esLimulacao e pela 
menor probabilidade de confusao entre a contratura muscular gerada pelo esti- 
mulo eletrico e a verdadeira onda de pulso. Apos a obtengao de onda de pulso, 
aumenta-se o valor do estimulo eletrico em 10 a 20% para uma margem de segu- 
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ranqa. O paciente deve ser constantemente monitorado pela equipe assistencial, 
nao apenas por meio da visualizagao do monitor, pois a FC adequada ao monitor 
e diferente do objetivo primordial, ou seja, o aumento da FC efetiva (pulso). A 
utilizaqao de marca-passo transcutaneo e medida temporaria. A avaliaqao de um 
especialista deve ser solicitada para a instalaqao de marca-passo transvenoso ou 
definitivo, assim como para a conduqao da investigaqao diagnostica. 

TRATAMENTO E ETIOLOGIA DEFINIDA 

O tratamento de suporte da instabilidade hemodinamica, independentemente da 
etiologia, ja foi descrito. O tratamento especifico de alteraqoes que apresentem 
bradiarritmia como quadro clinico esta descrito nos capitulos especificos des- 
te livro. Nos casos de intoxicaqao exogena, ha o apoio do Centro de Assistencia 
Toxicologica (Ceatox), que atende, no Estado de Sao Paulo, pelo niimero 0800 
0148110 e que possui o seguinte endereqo eletronico: www.ceatox.org.br. 

BIBLIOGRAFIA 

1. Diretrizes para Avaliagao e Tratamento de Pacientes com Arritmias Cardlacas. Arq Bras Car¬ 
diol. 2002;79(Suppl V) :24-6. 

2. Ganz LI, Olshansky B, Downey BC. Sinus bradycardia. Versao Margo 22, 2010. Disponivel 
em: www.uptodate.com. Acesso em 15/11/2011. 

3. Gonzalez MMC, Geovanini GR, Timerman S. Eletrocardiograma na sala de emergencias. 
Barueri: Manole, 2013. p.161-70. 

4. Mangrum JM, DiMarco JP. The evaluation and management of bradycardia. NEJM. 
2000;342(10):703-9. 

5. Neumar RW, Otto CW, Link MS, Kronick SL, Shuster M, Callaway CW et al. Part 8: Adult 
Advanced Cardiovascular Life Support - 2010 American Heart Association Guidelines 
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation. 
2010;122:S729-S767. 

6. Nobre F, Serrano Jr CV (eds.). Tratado de cardiologia da Socesp. Barueri: Manole, 2005. 

p.1266-86. 

7. Vanden Hoek TL, Morrison LJ, Shuster M, Donnino M, Sinz E, Lavonas EJ et al. Part 12: 
Cardiac Arrest in Special Situations - 2010 American Heart Association Guidelines for Car¬ 
diopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation. 2010. 


3 


TAQUIARRITMIAS 

Jonatas Melo Neto 
Leonardo Jorge Cordeiro de Paula 
Nilton Jose Carneiro da Silva 
Rafael de Biase Abt 


ABORDAGEM INICIAL DAS TAQUI ARRITMIAS 

Define-se como taquicardia a presenga de frequencia cardfaca (FC) > 100 bpm. O 
termo taquiarritmia e utilizado quando essa frequencia e vista em ritmos diferentes 
do sinusal. A abordagem inicial das taquiarritmias se baseia no diagnostico e no 
tratamento da crise. 

As formas de apresentagao clinica sao diversas e vao de queixas inespecificas 
ate sintomas que sugerem arritmias (Tabela 1). Ainda na sala de emergencia, e 
prioritaria a procura por sinais de instabilidade (Tabela 2). Uma vez identifica- 
do pelo menos um sinal de instabilidade hemodinamica, a cardioversao eletrica 
(CVE) deve ser realizada imediatamente, desde que os sintomas sejam atribuidos 
a presemja da taquicardia. 

tabela 1 Sinais e sintomas 

Queixas inespecificas 

Mal-estar, tonturas, angustia, fadiga e fraqueza 

Queixas que sugerem alteragoes cardiacas 

Sincope, palpitagao, dispneia, dor toracica, batimentos cervicais (sinal de Frog) 


tabela 2 Criterios de instabilidade 
Hipotensao ou ma perfusao 
Alteragao do nivel de consciencia ou sincope 
Dor precordial tipica 

Dispneia, congestao pulmonar ou edema agudo de pulmao 
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A anamnese deve ser direcionada na busca de antecedentes de doencja car¬ 
diovascular (hipertensao, coronariopatia, valvopatia, insuficiencia cardi'aca 
congestiva [ICC], arritmias, doenga congenita, etc.), pulmonares (embolia pul- 
monar, hipertensao pulmonar, doen<;as obstrutivas e restritivas), tireoidianas, 
neurologicas e uso de medicares ou drogas ilfcitas que podem predispor eventos 
arritmicos. 

O exame fisico direcionado deve avaliar o nivel de consciencia e a presenqa 
de sinais focais; ausculta cardi'aca a procura de sopros, B3, B4, avalia^ao da FC e 
do ritmo; palpaqao de pulsos (amplitude e simetria) e avaliagao da perfusao peri- 
ferica e de estertores crepitantes pulmonares. 

E fundamental a realizagao de um eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva- 
^oes para auxilio no diagnostico. Ele deve sempre ser realizado na presen<;a de 
taquicardias estaveis antes de qualquer tentativa de reversao. Nos casos em que e 
necessaria a CVE, deve-se realizar o registro da arritmia pelo desfibrilador, antes 
e durante a aplicagao do choque, sem retardar o tratamento. 

Outros exames podem ser solicitados de acordo com o direcionamento da 
historia e do resultado do ECG, como hemograma, eletrolitros, marcadores mio- 
cardicos, funcao tireoidiana, radiografia de torax, gasometria e ecocardiograma, 
para a exclusao de doenqa cardi'aca estrutural. 

Uma vez estabilizado o paciente, o diagnostico eletrocardiografico deve 
ser feito com base no ECG da crise e no ECG pos-reversao. O primeiro passo e 
estabelecer a diferenqa entre taquicardia de QRS largo e estreito (Figura 1). E 
preciso identificar a presen^a de onda P (taquicardia sinusal, taquicardia atrial) 
ou ausencia de onda P (flutter atrial [FLA], fibrilagao atrial [FA]) e sua rela^ao 
com o QRS, regularidade do RR, presen^a de onda P retrograda (taquicardia por 
reentrada nodal [TRN], taquicardia por reentrada atrioventricular [TRAV]). No 
ECG pos-reversao, deve-se atentar para a presenqa de pre-excitaqao ventricular 
(Wolff-Parkinson-White), onda epsilon (displasia arritmogenica), sinais de so- 
brecarga ventricular, altera^oes do QTc e bloqueios de ramo previos. 

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES 

A apresentaqao clinica das taquicardias supraventriculares (TSV) e caracterizada 
como palpitaqoes taquicardicas de inicio e termino abruptos, podendo durar de 
poucos segundos a varias horas. 
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figura i Diagnostico diferencial das taquicardias. 

FA: fibrilagao atrial; TV: taquicardia ventricular; TSV: taquicardia supraventricular; WPW: Wolff-Parkinson-White. 

A maioria das TSV apresenta ritmo regular. E muito importante identificar a ati- 
vidade atrial, que, por vezes, pode revelar alteraqoes sutis no QRS, no segmento 
ST, na onda T ou na onda U. 

A taquicardia sinusal geralmente e secundaria a situaqoes cli'nicas como fe- 
bre, dor, hipoxemia, hipertireoidismo, anemia, uso de medicares (agonista 
beta-2, levotiroxina e aminofilina) e, em algumas situagoes, pode-se apresentar 
com sinais de instabilidade hemodinamica, como na sepse. Nesses casos, a taqui¬ 
cardia e secundaria a essas situacoes e a CVE nunca esta indicada. Por outro lado, 
a taquicardia sinusal inapropriada e a taquicardia por reentrada sinoatrial tern 
caracteristica incessante decorrente do hiperautomatismo do no sinusal. 

A morfologia da onda P pode ser util na identificaqao da etiologia da taqui¬ 
cardia. Ondas P com mesma morfologia da onda P sinusal podem corresponder 
a taquicardia atrial de foco originario proximo ao no sinusal. A taquicardia atrial 
pode ter foco unico, com eixo da onda P diferente da sinusal (crista terminalis, 
ostio de veias pulmonares) ou ser multifocal, caracterizada por ritmo atrial ir- 
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regular com pelo menos tres morfologias de ondas P distintas, apresentando 
irregularidade de ritmo e sendo a FA o principal diagnostico diferencial. As ta- 
quicardias atriais podem estar relacionadas a causas secundarias, assim como 
a taquicardia sinusal, em especial a multifocal, que se correlaciona com doenqa 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), ICC, tromboembolismo pulmonar (TEP) e 
intoxicaqao digitalica. 

Em alguns casos, ha dificuldade de visualizaqao da onda P. Nesse contexto, 
as manobras vagais (MV), como massagem do seio caroti'deo (MSC) e Valsalva, e 
a adenosina podem interromper as arritmias em que o no atrioventricular (NAV) 
participa do circuito (TRN e TRAV) e, raramente, taquicardia atrial por reentra- 
da. Por outro lado, nos casos em que o NAV e expectante (FLA, taquicardia sinu¬ 
sal e atrial), a adenosina e a MSC apenas bloqueiam temporariamente a condu- 
qao AV, permitindo a observaqao da atividade atrial (Figura 2). 

A taquicardia juncional e comum no pos-operatorio de cirurgia cardiaca e 
pode apresentar-se com ausencia de onda P. Particularmente nessa arritmia, a 
junqao AV assume o ritmo cardiaco gerando uma dissociaqao atrioventricular, 
podendo tambem se observar ondas P imediatamente antes ou apos o QRS. A 
MSC e a adenosina podem bloquear temporariamente a atividade do NAV, so- 
bretudo nos casos de hiperautomatismo, que podem ter carater incessante. 



figura 2 TSV com uso de adenosina. Nota-se o bloqueio temporario do NAV que evidenciou flutter 
atrial. 
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As taquicardias supraventriculares sao classificadas como taquicardias com 
intervalo RP’ curto ou RP’ longo. Mede-se tal intervalo do im'cio do QRS ao inicio 
da onda P que o sucede. Durante as taquicardias de RP’ curto, o ECG mostra on- 
das P inscritas dentro do complexo QRS ou apos o complexo QRS, porem sendo 
visualizadas antes da metade do intervalo entre dois complexos QRS consecuti- 
vos. Tais taquicardias incluem as TRN tipicas (lenta-rapida), as TRAV ortodromi- 
cas (condugao AV feita pelo NAV, condu^ao AV por via acessoria) e taquicardia 
atrial com condu^ao AV prolongada (taquicardia atrial com bloqueio atrioventri¬ 
cular [BAV] de 1° grau). Intervalo RP’ abaixo de 70 ms virtualmente exclui TRAV, 
sugerindo fortemente TRN. Taquicardias de intervalo RP’ longo, ou seja, ondas 
P inscritas apos a metade do intervalo RR, incluem TRN atipicas (lenta-lenta e 
rapida-lenta), taquicardia atrial e taquicardia de Coumel. 

Mais comumente, TRAV (Figura 3) tern FC mais elevada que TRN e taquicar¬ 
dia atrial. Alternancia eletrica e infradesnivelamento do segmento ST sugerem TRAV, 
com alta especificidade em FC < 200 bpm. Nas TRN (Figura 4), pode-se observar a 
presenga de pseudo S em DI, DII, Dill e aVF ou pseudo R’ em VI, e tais altera^oes sao 
decorrentes da inscri^ao da onda P no final do complexo QRS (Tabela 3). 


FIGURA 3 
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A e B: ECG tipico de TRAV. FC elevada (252 bpm), infradesnivelamento do segmento 
ST (a), alternancia eletrica (b); extrassistoles ventriculares interrompendo a taquicardia 
(c). Notam-se as ondas P retrogradas (P). A taquicardia foi interrompida por batimentos 
ventriculares, sugerindo que o ventrfculo participa do circuito de reentrada. 
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figura 4 Taquicardia por reentrada nodal. Derivagao VI com pseudo R'; derivagao D2 e aVF com 
pseudo S. 

tabela 3 Resumo das taquicardias supraventriculares 



FC (bpm) 

Mecanismo 

NAV 

Crise 

Manutengao 

Taquicardia 

<150 

Causas 

Expectante 

Tratar causa base 

BB 

sinusal 


secundarias 


BBEV 

BCC 

* Inapropriada 


Hiperautoma- 

tismo 


BCCEV 

Ivabradina 

Taquicardia 

100 a 50 

Hiperautoma- 

Expectante 

Tratar causa base 

BB 

atrial 


tismo 


BBEV 

BCC 



Atividade 


BCCEV 

Amiodarona 



deflagrada 

Reentrada 


Amiodarona EV 


Taquicardia 

110a 250 

Hiperautoma- 

Participante 

BBEV 

BB 

juncional focal 


tismo 



BCC 

Taquicardia 

140 a 250 

Reentrada 

Participante 

Manobra vagal 

1“ crise: nenhuma 

por reentrada 




Adenosina EV 

medicagao 

nodal 




Propafenona 

Recorrencia: BBC, 





Amiodarona EV 

BB, propafenona, 

amiodarona 


(continua) 
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TABELA 3 

(Cont.) Resumo das taquicardias supraventriculares 



FC (bpm) 

Mecanismo 

NAV 

Crise 

Manutengao 

Taquicardia 
por reentrada 

AV 

150 a 280 

Reentrada 

Participante 

Manobra vagal 

Adenosina EV 

Propafenona 

Amiodarona EV 

SEM pre- 
-excitagao: BBC, 

BB, propafenona, 

amiodarona 

COM pre-excitagao: 
propafenona + BB 


BB: betabloqueador; BCC: bloqueador dos canais de calcio; EV: endovenoso; FC: frequencia cardiaca; NAV: no 
atrioventricular. 


FIBRILAQAO ATRIAL E FLUTTER ATRIAL 

Frequentemente, essas arritmias sao abordadas em conjunto, tendo algumas se- 
melhangas - como o risco de fenomenos embolicos mas tambem diferengas, 
como a perspectiva de cura pela tecnica de ablagao, que hoje ainda e maior no 
caso do FLA ti'pico. Apesar da distingao no significado dos termos “agudo”, “pri- 
meiro episodio” ou “paroxistico”, trata-se dessas arritmias em seus diversos as- 
pectos relacionados ao tratamento agudo. 

Os episodios podem ser paroxisticos (quando terminam espontaneamente), 
persistentes (com duragao > 7 dias e/ou necessidade de CVE) ou permanentes, 
quando, por algum motivo, nao ha mais tentativas de retorno ao ritmo sinusal. 

O diagnostico de arritmia paroxistica e realizado a partir da primeira recor- 
rencia, de forma que as condutas referentes a anticoagulagao permanente devem 
ser iniciadas nesse momento, pois o evento embolico pode ser a manifestagao ini¬ 
tial, sendo o mais comum o acidente vascular cerebral (AVC). 

Raramente, a FA (Figura 5) ou FLA (Figura 6) e manifestagao isolada de sin- 
drome coronariana aguda, mas um episodio de resposta ventricular rapida pode 
desencadear algum grau de isquemia. A dosagem de marcadores cardiacos deve 
ser realizada se ha associagao com hipotensao, alteragoes eletrocardiograficas 
suspeitas de isquemia, dor toracica ou fatores de risco para doenga coronariana. 

Fibrilagao atrial com duragao maior que 48 horas 

Nos episodios com duragao possivelmente maior que 48 horas, o risco de forma- 
gao de trombo e aumentado. Assim, sempre que possivel, e preciso anticoagular 
3 semanas antes da cardioversao e/ou realizar o ecocardiograma transesofagico 
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figura 6 Flutter atrial tipico. Ondas F (A) demonstrando ausencia de linha isoeletrica entre elas. 


(ETE) antes da cardioversao para excluir a presenga de trombo intracardiaco. O 
ecocardiograma transtoracico (ETT) tem baixa sensibilidade nesse contexto, por 
isso nao serve para afastar a presenga de trombo. 

Mesmo nos pacientes com baixo risco de tromboembolismo (CHADS2 = 0 
ou 1), esta indicada a anticoagulagao por 3 a 6 semanas apos cardioversao qui- 
mica ou eletrica. Apesar de pouca evidencia publicada, acredita-se que a propria 
CVE pode aumentar o risco precoce de formagao de trombo e embolia por um 
efeito de “atordoamento” do atrio, causando alguma demora para a recuperagao 
plena da fungao contratil. 

Fibrilapao atrial com duragao menor que 48 horas 

Alguns pacientes, mesmo com episodio de FA menor que 48 horas, devem ser 
submetidos a anticoagulaqao plena por 3 semanas ou a realizaqao de ETE previa- 
mente a cardioversao pelo alto risco de fenomenos embolicos: valvopatia associa- 
da ou disfungao miocardica pronunciada, evento tromboembolico previo ou ETE 
anterior com documentagao de trombo. 
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Comparando-se a estrategia de anticoagulagao por 3 semanas antes da car¬ 
dioversao e 4 semanas apos com aquela guiada por ETE antes da cardioversao e 
anticoagulagao 4 semanas apos (heparina imediatamente antes do ecocardiogra- 
ma ou marevam por 5 dias antes deste), o estudo ACUTE com 1.222 pacientes 
nao demonstrou diferenga na incidencia de eventos embolicos. 

Em casos de FA com menos de 48 horas, especificamente em pacientes com 
CHADS2 baixo, o risco de sangramento e maior que o embolico, de forma que a 
cardioversao pode ser realizada sem maiores riscos. Quanto a anticoagula^ao, ha 
controversias, sendo que alguns utilizam heparina por pelo menos 24 horas apos 
o procedimento, iniciando-a concomitantemente com a cardioversao, e outros 
usam o escore CHADS2 para guiar a necessidade de warfarina por 4 semanas. As 
diretrizes da ACC e da ESC trazem recomenda^oes fracas a favor da anticoagu- 
lagao pericardioversao, entretanto, a diretriz europeia sugere a anticoagula^ao 
apenas em pacientes de alto risco, com warfarina por 4 semanas apos CVE. O ma- 
nejo dos novos anticoagulantes nesse contexto ainda merece mais estudos, ha- 
vendo registros que sugerem seguran^a no uso da dabigatrana. 


Controle da frequencia cardiaca 

A grande maioria dos pacientes nao requer CVE no atendimento no pronto-socor- 
ro (PS), de forma que apenas o controle da FC ja alivia os sintomas. Nao ha um 
valor-padrao para se atingir, devendo o clinico se valer de parametros individuais, 
entretanto, FC < 110 bpm parece ser razoavel. 

Na ausencia de ICC, as drogas de escolha sao os betabloqueadores e os blo- 
queadores de canal de calcio, uma vez que a digoxina tern efeito menor em condi- 
gao de alta circulaqao de catecolaminas. O digitalico e a droga de escolha apenas 
se for considerado que a FA de alta resposta apresenta-se como consequencia de 
ICC descompensada. Esse farmaco tern cada vez menos espago, em razao da as- 
sociagao com aumento de mortalidade em diversos cenarios. 

A amiodarona e alternativa eficaz em indivfduo com disfun^ao ventricular 
importante e/ou quando nao houver sucesso com as drogas citadas. A dose acu- 
mulada necessaria para cardioversao nao e atingida nas primeiras horas, haven- 
do apenas diminuigao da FC. Na situagao especifica da FA paroxistica, aproxima- 
damente 75% dos casos teriam reversao espontanea em 24 horas. 
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Decisao de CVE 

Em pacientes com FA/FLA e pre-excitapao ventricular (Figura 7), drogas que 
agem no NAV, como digoxina e verapamil, sao proscritas, restando como opqoes 
a amiodarona ou a procainamida. E importante lembrar que, nesse contexto, a 
CVE deve ser a oppao preferida. 

Pacientes com primeiro episodio de FA/FLA, frequencia cardiaca controlada e 
causas secundarias identificadas e corrigidas devem ter pelo menos uma tentativa 
de reversao a ritmo sinusal. Apesar de nao haver, ate o momento, estudos que de- 
monstrem mudanqa em prognostico com controle de ritmo ou frequencia cardiaca, 
muitos desses pacientes nao terao um novo episodio de arritmia ou terao de 
forma muito infrequente. Pacientes com mais de 80 anos, com multiplas comorbi- 
dades e completamente assintomaticos sao exceqoes, podendo-se apenas controlar 
a FC. Quanto maior a durapao do episodio, menor a resposta a cardioversao quimica, 
e essa escolha deve basear-se na oppao do clinico e na estrutura em que ele atende. A 
utilizapao de antiarritmicos nao deve ser feita de forma rotineira em pacientes com 
primeiro episodio registrado de FA/FLA paroxistico (revertido). 

Nos pacientes sem cardiopatia estrutural e sem insuficiencia coronariana, a pro- 
pafenona (VO ou EV) pode ser utilizada para reversao da FA/FLA, sendo a droga de 
escolha nos episodios que duram menos de 7 dias. Nos outros pacientes, deve-se uti- 
lizar a amiodarona. O sotalol nao tern eficacia para reversao dos episodios de FA/FLA. 

Internapao hospitalar 

Raramente, a FA aparece como sinal unico de uma sindrome coronariana aguda. 
A internapao nesse contexto deve acompanhar outros indicios de doenpa isque- 
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mica, como alterapao > 2 mm do segmento ST e do quadro cli'nico. Outros moti- 
vos para internapao sao necessidade de heparinizapao e im'cio de anticoagulapao, 
FA pre-excitada, quando a indicapao de ablapao por cateter tende a ser curativa, 
tratamento de condipao associada como infecciosa ou metabolica aguda, alem de 
ICC. Na ausencia de comorbidades ou das situates anteriores, a oppao por con- 
trole do ritmo e da alta hospitalar e subsidiada por alguns trabalhos e pode ser 
feita a criterio cli'nico sem maiores riscos. 

TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV) 

A TV (Figura 8) e definida como 3 ou mais complexos ventriculares (QRS > 
120 ms) em uma frequencia > 100 bpm. Chama-se TV sustentada (TVS) a serie 
que dura ao menos 30 segundos ou leva a repercussao clinica, e considera-se TV 
nao sustentada (TVNS) aquela com durapao < 30 segundos sem instabilidade 
clinica. 

A TV pode ser monomorfica (quando os complexos QRS tern a mesma morfo- 
logia) ou polimorfica (quando os complexos QRS tern morfologias diferentes). A 
TV, usualmente, origina-se dentro do miocardio, fora do sistema de condupao ven¬ 
tricular normal. Em geral, ocorre em pacientes com doenpa cardiaca estrutural. 

Uma taquicardia de QRS largo content cinco diagnostics diferenciais (ver 
Figura 1): 1) ventricular; 2) supraventricular com aberrancia de condupao; 3) su¬ 
praventricular com bloqueio previo; 4) TRAV antidromica ou 5) FA pre-excitada. 
A FA pre-excitada tern um ECG tipico, como descrito anteriormente. A TRAV anti¬ 
dromica e uma arritmia rara, com QRS geralmente largo, iniciado por onda delta 
proeminente e com pre-excitapao no ECG de repouso. 

Para estabelecer a diferenpa entre TV e TSV com condupao aberrante, os cri- 
terios de Brugada podem ser utilizados (Figura 9): 

1. Existe complexo QRS em alguma derivacao do piano horizontal (VI-V6)? Se 
nao existir, o diagnostic e TV. 

2. Qual e a dura^ao do im'cio da onda R ate a porcao mais profunda da onda S? 
Se o valor for > 100 ms (2,5 quadradinhos), o diagnostic e TV. 

3. Existe dissociapao AV (maior numero de QRS que P)? Em caso positivo, con- 
firma-se TV. 

4. Os criterios morfologicos classics para reconhecimento das TV estao pre- 
sentes? 
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• morfologia de bloqueio de ramo direito (BRD): padrao monofasico ou 
bifasico com R puro ou qR em VI e o padrao RS em V6 sugere TV; 

• morfologia de bloqueio de ramo esquerdo (BRE): padrao RS em VI com 
dura^ao da onda R > 30 ms e dura^ao da deflexao intrinseca > 60 ms, 
assim como o padrao QS em V6 sugere TV. 

Diante da razoavel complexidade dos criterios de Brugada, Vereckei et al. publi- 
caram um algoritmo alternativo que se baseia na analise exclusiva da deriva^ao 
aVR e que, portanto, teria a vantagem de maior simplicidade e rapidez na sua 



figura 8 TV monomorfica. Nota-se batimento de fusao (A). 



figura 9 Abordagem de taquicardia de complexo largo publicado por Brugada. 
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aplicaqao. Alem disso, sua acuracia nesse mesmo estudo foi superior ao algorit- 
mo de Brugada (90,3% versus 84,8%) (Figura 10). 

Quadro clinico 

Na TV, pode haver diversos sintomas. O paciente pode apresentar palpitates ta- 
quicardicas, sintomas relacionados ao debito cardi'aco reduzido, como dispneia, 
sincope, tontura, sudorese e ate mesmo colapso cardiovascular e morte subita. 

Tratamento 

O tratamento, na fase aguda da TV, depende das condiqoes hemodinamicas do 
paciente. Em casos com instabilidade hemodinamica, na TV monomorfica, o tra¬ 
tamento de escolha e a CVE, inicialmente com 100 J tanto no desfibrilador mo- 
nofasico quanto no bifasico. Na TV polimorfica, pode-se optar pela desfibrilaqao 
(sem necessidade de sincronizar o aparelho) com energia de 200 J. Se o pacien- 



figura io Algoritmo de Vereckei et al. para o diagnostico diferencial das taquiarritmias de complexo 
largo. 
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te estiver hemodinamicamente estavel, pode-se optar pela cardioversao qui'mica 
com amiodarona, lidocaina ou procainamida, sendo que esta ultima nao deve ser 
administrada nos pacientes com disfungao ventricular. Apos reversao do quadro, 
o paciente deve obrigatoriamente ser investigado com relagao ao fator etiologico 
da arritmia. Deve-se realizar Holter de 24 horas, ecocardiograma bidimensional 
com Doppler, testes de isquemia (invasivo ou nao invasivo) e estudo eletrofisiolo- 
gico, quando indicado. 

O tratamento de manutengao inclui o uso de betabloqueadores, amiodaro¬ 
na e/ou sotalol. Em alguns casos, indica-se o implante de cardiodesfibrilador im- 
plantavel (CDI). 

Alguns pacientes podem apresentar TV polimorfica com QT aumentado - 
torsades de pointes (Figura 11). Nesse caso, a prioridade e a corregao dos distur- 
bios hidroeletroliticos, seguido da administraqao de sulfato de magnesio, overdri¬ 
ve suppression por meio do implante de marca-passo transvenoso provisorio ou 
do uso de isoproterenol. Outros antiarrltmicos que ainda podem ser usados nessa 
situagao sao a fenitoina ou a lidocaina (Tabela 4). 



figura 11 Torsades de pointes. (a) QTc prolongado de 600 ms; (b) aumento subito do QTC para 680 
ms e extrassistole ventricular (c) oscilagao da “ponta" do QRS, ora para cima, ora para 
baixo. 




































40 MANUAIS DE ESPECIALIZACIAO 


TABELA 4 

Antiarritmicos e doses utilizadas 



Medicagao 

Ataque 

Manutengao 

Dose oral 

Amiodarona 

150 mg diluldos em SF 0,9%, 100 mL 
em 10 minutos. 150 mg podem ser 
repetidos a cada 10 ou 15 minutos ate 
a dose maxima de 2,2 g em 24 horas 
* Para reversao de FA: ataque de 5 a 7 
mg/kg em 30 a 60 minutos 

1 mg/min nas 
primeiras 6 horas, 
seguido por 0,5 mg/ 
min por 18 horas 

200 a 600 mg/dia 

Lidocaina 

0,5 ou 0,75 mg/kg, IV, repetidos a cada 

5 a 10 minutos se necessario, ate a 
dose maxima de 3 mg/kg em 1 hora 

1 a 4 mg/minutos 


Fenitoina 

12 mg/kg com velocidade de infusao 
de 10 mg/min, dose maxima de 1 g 

- 

200 a 400 mg/dia 

Procainamida 

30 mg/minutos ate 17 mg/kg/min 
* Nao fazer em disfungao ventricular 

- 

- 

Adenosina 

6 mg podendo repetir mais 12 mg 

- 

- 

Metoprolol 

5 mg, EV, a cada 5 minutos ate 15 mg 

- 

25 a 200 mg/dia 

Diltiazem 

0,25 mg/kg, podendo repetir 0,35 
mg/kg 

10 mg/hora 

120 a 360 mg/dia 

Verapamil 

5 a 10 mg 

- 

80 a 360 mg/dia 

Sulfato de 

magnesio 

10% 

1 a 2 g diluidos em SF 0,9% 

2 a 4 g a cada 

12 horas 


Isoproterenol 

- 

2 a 10 mcg/minutos 

- 

Propafenona 

1 a 2 mg/kg, EV, ou 600 mg, V0 
* Nao fazer em cardiopatia estrutural 

ou em coronarianos 

8 mg/kg/dia 

300 a 600 mg/dia 

Sotalol 

- 

- 

80 a 240 mg/dia 
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DEFINICAO 

O termo infarto agudo do miocardio (IAM) deve ser utilizado quando ha eviden- 
cia de necrose miocardica associada a contexto ch'nico consistente com isquemia 
miocardica aguda. Dessa forma, pode-se definir IAM quando ha detecgao de as- 
censao e/ou queda nos rn'veis de marcadores de necrose miocardica (MNM), com 
pelo menos um valor acima do percentil 99 do limite superior de referenda asso- 
ciado a, no minimo, um dos seguintes achados: 

• sintomas de isquemia; 

■ alteragao nova ou presumivelmente nova do segmento ST ou da onda T (ST-T) 
ou bloqueio de ramo esquerdo (BRE) novo no eletrocardiograma (ECG); 

• desenvolvimento de ondas Q patologicas no ECG; 

• evidencia de nova perda de viabilidade miocardica ou nova anormalidade na 
contragao segmentar por meio de exame de imagem; 

• identificagao de trombo intracoronario por angiografia ou autopsia. 

IAM com supradesnivelamento do segmento ST 

Na ausencia de BRE ou hipertrofia ventricular esquerda, o diagnostico de eleva- 
^ao de ST, segundo a defini^ao universal de IAM, consiste na eleva^ao do seg¬ 
mento ST no ponto J em pelo menos duas derivaqoes contiguas, > 2 mm em 
homens e > 1,5 mm em mulheres nas deriva^oes V2-V3 e/ou > 1 mm nas de- 
mais deriva^oes. 
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EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia atual de interna^oes hospitalares por IAM com supradesnivelamen- 
to do segmento ST (ou IAM com supra-ST), segundo dados europeus e norte- 
-americanos, varia entre 66-77 e 100.000 interna^oes/ano. Registros mostram 
que IAM sem supradesnivelamento do segmento ST (ou IAM sem supra-ST) e 
mais frequente que IAM com supra-ST. 

A mortalidade hospitalar e maior em pacientes com IAM com supra-ST do 
que naqueles com IAM sem supra-ST (7% vs 3 a 5%, respectivamente). 

Na Europa, estima-se que 1 em cada 6 homens e 1 em cada 7 mulheres mor- 
rerao em decorrencia de IAM. 

QUADRO CLINICO 

Dor toracica, geralmente de irn'cio insidioso, e comum. A presen^a das caracten's- 
ticas a seguir aumenta a probabilidade da dor toracica ter etiologia coronariana: 

• tipo de dor: aperto, queimagao, opressao, peso; 

• localizagao: retroesternal, precordial, epigastrica; 

• irradiagao: dorso, mandibula, membros superiores (principalmente esquer- 
do), ombros, pescoqo; 

• fatores de piora: esfor^o fisico, estresse emocional; 

• fatores de melhora: uso de nitrato, repouso. 

Sintomas autonomicos podem acompanhar a dor toracica em pacientes com IAM, 
como nauseas, vomitos, sudorese (eventualmente descrita como fria) e mal-estar 
intenso indefinido. 

Outros sinais e sintomas cardiovasculares tambem podem estar presentes: 
dispneia, palpitates, pre-sincope, sincope, ma perfusao de extremidades, estase 
jugular e terceira bulha. 

Alguns pacientes podem ter apresentagoes atipicas, ate mesmo com ausencia 
de dor toracica. Isso e mais comumente observado em idosos (> 75 anos), mu¬ 
lheres e portadores de diabetes, insuficiencia renal cronica ou demencia. 

EXAMES COMPLEMENTARES INICIAIS 

O ECG e essencial para o diagnostico e para investigar possiveis condigoes cardia- 
cas predisponentes. As principais alteragoes a se pesquisar sao: 
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• supradesnivelamento, infradesnivelamento ou alteragao dinamica do seg¬ 
ments ST, taquicardia ventricular, fibrilagao ventricular, bloqueio de ramo 
(antigo ou novo), onda Q (antiga ou nova), sobrecarga ventricular esquerda 
importante; 

• MNM - troponina, CKMB; 

• radiografia de torax: para identificar sinais de congestao pulmonar ou 
alargamento mediastinal (diagnostico diferencial com dissecgao aguda 
de aorta); 

• eletrolitos (principalmente potassio, calcio, magnesio, fosforo e sodio): dis- 
turbios eletroliticos nao corrigidos na vigencia de IAM aumentam o risco de 
eventos arritmogenicos; 

• fungao renal: disfungoes renais podem influenciar na escolha terapeutica, 
bem como avaliar o risco de sangramento; 

• hemograma: identificar possiveis causas secundarias do IAM, como anemia 
significativa. Alem disso, os antiplaquetarios farao parte do tratamento (ver 
a seguir), e a contagem plaquetaria inicial e importante; 

• coagulograma: monitoragao do risco de sangramento; 

• glicemia capilar: o mau controle glicemico na fase aguda do IAM associa-se a 
pior prognostico cardiovascular; 

• ecocardiograma transtoracico (ETT): permite avaliar a disfungao ventricular 
global ou segmentar como consequencia do IAM ou identificar possiveis diag¬ 
nostics diferenciais (dissecgao de aorta ou sinais indiretos de tromboembo- 
lismo pulmonar [TEP]). 

CLASSIFICAQAO 

O diagnostico de IAM pode ser subdividido em dois subgrupos, conforme acha- 

dos eletrocardiograficos: 

• IAM com supra-ST: neste cenario, identifica-se a presenga de elevaqao do seg- 
mento ST (conforme descrito no inicio do capitulo) ou a presentja de BRE 
novo ou presumivelmente novo; 

• IAM sem supra-ST: ausencia das caracteristicas anteriormente mencionadas. 
Nesse subgrupo, o ECG pode estar normal ou com alteragoes, como infrades¬ 
nivelamento do segmento ST ou inversao da onda T. 
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TRATAMENTO 

1AM sem supra-ST 

Uma vez diagnosticado o IAM sem supra-ST, o tratamento pode ser dividido nas 

5 partes descritas a seguir. 

Tratamento anti-isquemico 

• Betabloqueadores: indicados para pacientes com disfun^ao ventricular 
ou que faziam uso cronico previamente, exceto se houver contraindica^ao. 
Quando indicado, da-se preferencia a doses iniciais menores e farmacos de 
meia-vida mais curta, como o propranolol 10 a 20 mg, via oral (VO), a cada 8 
horas, podendo-se avaliar a resposta e ampliar a dose nas proximas adminis¬ 
trates, se necessario. A administrate intravenosa (IV) so esta indicada para 
pacientes hemodinamicamente estaveis (Killip < III) com hipertensao e/ou 
taquicardia. E preciso atentar para contraindicacoes, como asma e doenqa 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) grave, bradicardia, bloqueios atrioven- 
triculares (BAV) avangados, hipotensao e congestao pulmonar; 

• nitratos: indicados para alivio dos sintomas anginosos, com administrate 
VO ou IV (uso intravenoso e recomendado para pacientes com angina recor- 
rente e/ou com sinais de insuficiencia cardiaca); 

• bloqueadores do canal de calcio: indicados para alivio sintomatico de pacien¬ 
tes com IAM ja em uso de nitrato e betabloqueador, assim como para aqueles 
com contraindicate a betabloqueadores. 

Tratamento antiplaquetario 

• Acido acetilsalicilico (AAS): deve ser dado para todos os pacientes com IAM, 
exceto se houver contraindicate, na dose inicial de 200 a 300 mg, com pos¬ 
terior dose de manutengao de 75 a 100 mg/dia; 

• ticagrelor: primeira escolha como inibidor do P2Y 12 . Deve ser usado em associa¬ 
te com o AAS, com dose inicial de 180 mg e manutengao de 90 mg, 2 vezes/dia; 

• prasugrel: boa alternativa ao ticagrelor, mas seu uso precisa ser evitado nos pa¬ 
cientes de alto risco hemorragico, como acidente vascular cerebral (AVC) pre- 
vio, peso < 60 kg, idosos com idade > 75 anos. Deve ser utilizado em pacientes 
com anatomia coronariana conhecida e em programa^ao de tratamento per- 
cutaneo. A dose inicial e de 60 mg, e a de manuten^ao deve ser de 10 mg/dia; 
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• clopidogrel: alternativa aos dois anteriores, em associagao com o AAS, para 
pacientes com alto risco hemorragico. A dose inicial e de 300 ou 600 mg, e a 
de manutengao, 75 mg/dia; 

• abciximabe: o uso de antiagregagao tripla e opcional, e nao rotineiro; pode 
ser utilizado a criterio da equipe de hemodinamica nos casos de alto risco 
trombotico (elevada carga trombotica, falhas de reperfusao ou embolia dis¬ 
tal) e risco hemorragico nao elevado. 

Tratamento anticoagulante 

O tratamento anticoagulante deve ser iniciado o mais precocemente possivel e 
encerrado apos a angioplastia. Em pacientes nao submetidos a angioplastia, deve 
ser mantido ate que sejam completadas 48 horas (se heparina nao fracionada) 
ou ate a alta ou no maximo 8 dias (se enoxaparina ou fondaparinux). Nao e reco- 
mendada a associacao ou a substituigao entre os tipos de heparina durante o tra¬ 
tamento, em virtude da associagao com aumento de sangramento. 

Deve-se optar por um dos seguintes farmacos: 

• heparina nao fracionada: deve ser a primeira escolha caso seja optado por 
estratificagao invasiva em ate 6 horas da admissao. Necessita de frequente 
e estreita monitoragao do tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA), 
alem de monitoragao diaria da hemoglobina e das plaquetas (risco de sangra¬ 
mento e de plaquetopenia induzida por heparina). Dose: em pacientes com 
ate 80 kg, realizar ataque endovenoso (EV) de 60 Ul/kg, seguido de infusao 
inicial de 12 Ul/kg/hora em bomba de infusao continua; para pacientes aci- 
ma de 80 kg, realizar ataque de 5.000 UI, EV, seguido de infusao em bomba 
de 1.000 Ul/hora. Objetiva-se manter o TTPA entre 50 e 70 segundos, fazen- 
do-se ajuste da infusao conforme mostrado na Tabela 1; 

• enoxaparina: primeira escolha quando a cineangiocoronariografia e rea- 
lizada entre 6 e 24 horas da admissao. Ha necessidade de monitoragao do 
anti-Xa em pacientes obesos, muito magros, idosos com mais de 75 anos, ges- 
tantes e portadores de insuficiencia renal. Dose: 1 mg/kg, subcutaneo (SC), a 
cada 12 horas. Para pacientes acima de 75 anos, administrar 0,75 mg/kg 
a cada 12 horas; em pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min, po- 
de-se administrar a dose de 1 mg/kg/dia, preferencialmente se a dosagem de 
anti-Xa estiver dispom'vel; 
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fondaparinux: pouco utilizado em casos de IAM, uma vez que e um anticoa- 
gulante preferivel em casos de si'ndrome coronariana aguda cuja estrategia 
inicial conservadora tenha sido escolhida. 

tabela 1 Ajuste da infusao de heparina conforme TTPA 


Corregao de infusao: meta 50 a 70 segundos 

TTPA (segundos) Ataque Suspensao de infusao 

Corregao da velocidade 

de infusao* 

Repetir TTPA 

<36 

Repetir 

0 minuto 

+ 2 mL/hora 

6 horas 

36 a 49 

0 

0 minuto 

+1 mL/hora 

6 horas 

50 a 70 

0 

0 minuto 

Inalterado 

6 horas 

71 a 80 

0 

0 minuto 

-1 mL/hora 

6 horas 

81 a 100 

0 

30 minutos 

- 2 mL/hora 

6 horas 

101 a 130 

0 

60 minutos 

- 3 mL/hora 

6 horas 

>130 

0 

60 minutos 

- 6 mL/hora 

6 horas 


* Baseado em solugao com heparina a 50 UI/mL e TTPA de controle de 26 a 36 segundos. 


Tratamento complementar 

• Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou bloqueadores 
do receptor de angiotensina (BRA): devem ser introduzidos nas primeiras 24 
horas, se o quadro clinico permitir, em pacientes com insuficiencia cardiaca, 
infarto anterior, hipertensao arterial sistemica ou diabete melito. Neste caso, 
da-se preferencia a doses iniciais menores e farmacos de meia-vida mais cur- 
ta, como captopril 6,25 a 12,5 mg, VO, a cada 8 horas, podendo-se avaliar a 
resposta e ampliar a dose nas administrates seguintes. Deve-se atentar para 
contraindicates, como insuficiencia renal aguda, hiperpotassemia, estenose 
bilateral de arteria renal, hipotensao e infarto de ventriculo direito; 

• espironolactona: associar em pacientes com disfunqao ventricular sistolica 
que tenham ainda diabete melito ou insuficiencia cardiaca; 

• estatinas: para pacientes que ja as utilizem, elas devem ser mantidas; os que 
ainda nao as utilizam devem iniciar seu uso; 

• controle glicemico: manter glicemia entre 70 e 180 mg/dL, por meio do em- 
prego de insulina EV ou SC. E recomendada a suspensao de hipoglicemiantes 
orais; 
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• oxigenoterapia: oferecer oxigenio suplementar quando saturagao periferica 
de oxigenio < 90%. 

Estratificagao e revascularizagao coronariana 

Pacientes com diagnostico de IAM sem supra-ST devem ser encaminhados para a 
realizagao de cineangiocoronariografia em ate 72 horas da admissao hospitalar. 
Excegoes ocorrem nas seguintes situagoes: 

• cineangiocoronariografia precoce (< 24 horas): 

pacientes de alto risco cardiovascular detectado por meio de escores de 
risco (TIMI, GRACE, Braunwald); 

alteragoes dinamicas no ECG compativeis com isquemia; 
sintomas recorrentes; 

exame fisico alterado (sinais de insuficiencia cardiaca aguda); 
miocardio viavel em risco e grande area de isquemia; 
diabete melito; 

• cineangiocoronariografia de emergencia (< 2 horas): 

angina refrataria ao tratamento medicamentoso; 

instabilidade hemodinamica; 

arritmias ventriculares com ameaga a vida. 

A estrategia de revascularizagao deve ser escolhida com base no estado clfnico do 
paciente e nas caracterfsticas anatomicas da lesao coronariana. 

IAM com supra-ST 

Nos casos de IAM com supra-ST, o tratamento definitivo consiste na reperfusao ou 
na abertura da arteria coronaria oclm'da. Isso pode ser feito pelas duas maneiras 
descritas a seguir. 

Angioplastia primaria 

E indicada para pacientes com sintomas isquemicos de infcio ate 12 horas da admissao. 
Caso os sintomas tenham duragao entre 12 e 24 horas, a angioplastia primaria pode 
ser realizada em pacientes com evidencia clfnica e/ou eletrocardiografica de isquemia. 

Pacientes com quadro de choque cardiogenico ou insuficiencia cardiaca agu¬ 
da grave, independentemente do tempo de infcio dos sintomas, devem ser enca- 
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minhados a sala de hemodinamica ou transferidos imediatamente para hospital 
capacitado, para realizagao de angioplastia primaria. 

Em pacientes hemodinamicamente estaveis, nao deve ser feita a angioplastia 
primaria em arteria coronaria nao responsavel pelo infarto atual. 

Deve-se optar pelo implante de stent nao farmacologico (convencional) em 
pacientes com elevado risco de sangramento ou naqueles incapazes de aderir a 1 
ano de dupla antiagregagao plaquetaria. 

Pode-se optar pela realizagao de trombectomia manual por aspiragao. 

Terapia antitrombotica adjuvante 

• AAS: dose de 162 a 325 mg deve ser administrada antes da angioplastia pri¬ 
maria e continuada indefinidamente (dose de manutengao: 81 a 325 mg/dia, 
preferencialmente 81 mg/dia); 

• inibidores do receptor de P2Y 12 : dose de ataque deve ser administrada o mais pre- 
cocemente possivel ou no momento da angioplastia. Opgoes: clopidogrel 600 mg, 
prasugrel 60 mg e ticagrelor 180 mg. Nao suspender seu uso antes de completado 
1 ano da angioplastia, mantendo as seguintes doses de manutengao: clopidogrel 75 
mg/dia, prasugrel 10 mg/dia e ticagrelor 90 mg, 2 vezes/dia. Nao optar pelo pra¬ 
sugrel em pacientes com historia de AVC ou de ataque isquemico transitorio (AIT); 

• antagonistas do receptor da glicoproteina Ilb/IIIa: administragao por via EV 
de abciximabe, tirofibam ou eptifibatide pode ser feita no momento da angio¬ 
plastia primaria em alguns pacientes (p.ex., aqueles que apresentam grande 
carga trombotica), os quais estao recebendo heparina nao fracionada; 

• tratamento anticoagulante: as opgoes sao heparina nao fracionada ou biva- 
lirrudina. 

Terapia fibrinolitica 

Antes da sua administragao, deve-se atentar para as contraindicagoes absolutas e 
relativas dos fibrinoliticos. 

A infusao deve ser iniciada em ate 30 minutos da chegada do paciente ao 
servigo medico (tempo porta-agulha) e deve ser administrada em pacientes com 
IAM com supra-ST e sintomas isquemicos com duragao de ate 12 horas, quando 
se sabe que angioplastia primaria nao pode ser realizada nos primeiros 120 mi¬ 
nutos apos a avaliagao medica inicial. 
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Caso haja evidencia cli'nica ou eletrocardiografica de isquemia em curso, com 
sintomas iniciados entre 12 e 24 horas, pode-se optar pela terapia fibrinolftica 
quando ha grande area de miocardio sob risco ou instabilidade hemodinamica. 

Pacientes que apresentam evidencia de falencia da reperfusao ou reoclusao 
apos terapia fibrinolftica devem ser transferidos com urgencia a algum hospital 
com sala de hemodinamica para serem submetidos a angioplastia de resgate. 

Os agentes fibrinoliticos disponfveis e suas respectivas doses sao: 

• tenecteplase (TNK-tPA): administrada como bolo unico, conforme o peso do 
paciente (30 mg, se < 60 kg; 35 mg, se entre 60 e 70 kg; 40 mg, se entre 70 e 
80 kg; 45 mg, se entre 80 e 90 kg; e 50 mg, se > 90 kg); 

■ alteplase (tPA): 15 mg, EV, em bolo, seguidos por 0,75 mg/kg em 30 minutos 
e 0,50 mg/kg em 60 minutos (dose total nao deve exceder 100 mg); 

■ estreptoquinase (SK): 1,5 milhoes UI em 100 mL de soro glicosado (SG) 5% 
ou soro fisiologico (SF) 0,9%, em 30 a 60 minutos. 

Terapia antitrombotica adjuvante 

• AAS (dose de ataque: 162 a 325 mg) e clopidogrel (com dose de ataque de 
300 mg apenas para pacientes com ate 75 anos) devem ser administrados 
para todos os pacientes que receberao terapia fibrinolftica, desde que nao 
haja contraindicaqao; 

• AAS deve ser continuado indefinidamente, e clopidogrel deve ser mantido 
por pelo menos 14 dias (e por ate 1 ano); 

• terapia anticoagulante deve ser administrada por pelo menos 48 horas, mas pre- 
ferencialmente durante todo o periodo de hospitalizaqao (ate 8 dias) ou ate que 
seja realizada a revascularizagao. Os regimes recomendados sao os seguintes: 

heparina nao fracionada: dose IV para manter a relagao de TTPA entre 1,5 
e 2. Bolo: 60 U/kg (maximo de 4.000 U); infusao inicial: 12 U/kg/hora 
(maximo de 1.000 U/hora); 

enoxaparina: bolo IV de 30 mg (se idade < 75 anos), seguido de dose SC 
(apos 15 minutos) de 1 mg/kg, a cada 12 horas, se < 75 anos, ou 0,75 
mg/kg, a cada 12 horas, se > 75 anos; 

fondaparinux: dose IV inicial de 2,5 mg, seguida de dose SC diaria de 
2,5 mg (apos 24 horas). E contraindicado se clearance de creatinina < 
30 mL/minuto. 
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PROGNOSTICO 

• Causas precoces de mortalidade: arritmias ventriculares malignas: 

nao ha relagao com a area em risco; 

importancia da monitora^ao e da ressuscitagao precoce; 

pouca correlagao com prognostico tardio se devidamente assistida; 

• causas tardias de mortalidade: disfun^ao ventricular e choque cardiogenico: 

forte correla^ao com area em risco; 

importancia do atendimento precoce, da estabilizagao e da aplicagao de 
terapias de reperfusao quando indicadas. 
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RESSUSCITACAO CARDIOPULMONAR 

Alexandre de Matos Soeiro 
Erika Pracchia Ribeiro 
Thais Nascimento Helou 


INTRODUQAO 

A parada cardiorrespiratoria (PCR) e uma das situates cli'nicas de maior emer- 
gencia na medicina. A rapidez e a eficacia das intervengoes adotadas sao fun- 
damentais e interferem diretamente no prognostico da vitima. 1 - 2 No entanto, a 
maioria das tentativas de ressuscitatjao cardiopulmonar (RCP) termina com mor- 
te ou perda importante da capacidade funcional cerebral. Os dados da literatura 
mostram taxas de sobrevida que variam de 3,3 a 20,7%. Nesse contexto, um pon- 
to fundamental para a melhora do atendimento dos pacientes vltimas de PCR foi 
a introduqao de diretrizes e o emprego de protocolos internacionais, institui'das 
pela American Heart Association (AHA), permitindo a padroniza^ao e a organi- 
zagao desse tipo de assistencia medica. 13 Para tal, foi composta uma cadeia de 
agoes de sobrevivencia (Figura 1) que se baseia em: 

1. Vigilancia e prevengao. 

2. Reconhecimento e acionamento do servigo medico de emergencia. 

3. RCP imediata e de alta qualidade. 

4. Desfibrilaqao rapida. 

5. Suporte avan<;ado de vida precoce e cuidados pos-ressuscitagao. 

MANOBRAS DE SUPORTE BASICO DE VIDA: CABD PRIMARIO 

As manobras basicas visam a manuten^ao de oxigenaqao e perfusao cerebral, em 
busca da preserva^ao das diversas fungoes neurologicas. De todas as interven- 
goes realizadas em um atendimento de PCR, as compressoes precoces e efetivas 
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Vigilancia e Reconhecimento e RCP imediata 
prevengao acionamento do servigo de alta 
medico de emergencia qualidade 


Rapida 

desfibrilagao 


Suporte avangado de 
vida e cuidados 
pos-PCR 


Profissionais de saude basica 


Equipe de Lab. de 
ressuscitagao hemod.^_ 



PCREH 


Reconhecimento e RCP imediata 
acionamento do servigo de alta 
medico de emergencia qualidade 


Rapida 

desfibrilagao 


Servigos medicos Suporte avangado de 
basicos e avangados vida e cuidados 
de emergencias pos-PCR 


Socorristas leigos 


SME 


Depto. de Lab. de 


UTI 


figura i Cadeia de sobrevivencia do suporte avangado de vida (SAV). 

PCRIH: parada cardiorrespiratoria intra-hospitalar; PCREH: parada cardiorrespiratoria extra-hospitalar. 


e a desfibrilagao tern papel fundamental. 1 - 4 A sequencia basica de atendimento a 
ser seguida e conhecida como CABD primario (Figura 2). 

1°) Checar responsividade 

A vitima devera receber estlmulos tatil e verbal vigorosos em busca de indlcios da 
presenga ou nao de consciencia (Figura 3). Na ausencia de resposta, ajuda deve 
ser solicitada. 1 - 2 

2°) Chamar ajuda 

Ao pedir ajuda, o medico deve solicitar um desfibrilador externo automatico 
(DEA) e acionar o sistema medico de emergencia (ligar para 192). Nos casos de 
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Nao responsivo, sem respiragao 
ou com respiragao anormal 
(apenas com gasping) 

i 


Acione o servigo 
de emergencia 




Inicie a RCP 

J 

©' 


Pegue o 
desfibrilador 


© 


©V 



Verifique o 
ritmo/choque 
caso indicado 


© 


Repita a cada 2 minutos 


FIGURA2 Suporte basico de vida. 



FIGURA3 Checar responsividade. 
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parada cardiaca intra-hospitalar, deve-se solicitar que o carrinho de parada seja 
trazido o mais rapidamente possi'vel; ele e composto pelo desfibrilador e por to- 
dos os dispositivos e medicamentos que poderao ser necessarios durante a PCR. 1,2 

3°) Checar pulso carotideo e respiragao 

Para profissionais da area de saude, permanece a recomendagao para sua veri- 
ficagao, que deve durar pelo menos 5 segundos e nao mais do que 10 segundos 
(Figura 4) , 1,2 O emergencista deve atentar simultaneamente a presenga de movi- 
mentos respiratorios. 



4°) Iniciar manobras de ressuscitagao cardiopulmonar 

Com a vitima posicionada em decubito dorsal horizontal sobre superficie rigida, 
inicia-se a sequencia de compressoes toracicas alternadas com ventilagoes: apli- 
ca-se a sequencia de 30 compressoes toracicas, seguidas de 2 ventilagoes assisti- 
das (30:2). As compressoes devem ser fortes e rapidas, com o minimo de inter- 
rupgoes possi'vel, devendo atingir uma frequencia entre 100 e 120 compressoes 
por minuto, com forga suficiente para deprimir o torax em 5 a 6 cm em adultos, 
permitindo o completo retorno da parede toracica (Figura 5) A 2 - 4 

Apos 30 compressoes, e necessario realizar a abertura das vias aereas com 
inclinagao da cabega e elevagao do queixo. Em seguida, devem-se realizar 2 ven¬ 
tilagoes com duragao de 1 segundo cada, com observagao da elevagao do torax. 
Podem ser realizadas as respiragoes boca a boca, boca a dispositivo de barreira, 
boca-mascara ou com dispositivo bolsa-valva-mascara. 1 ’ 2 - 4 
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5°) Desfibrilaqao eletrica 

De maneira geral, quanto mais precoce a desfibrila^ao, melhores serao os resulta- 
dos na sobrevida. Ela pode ser feita com a utilizaqao de um desfibrilador manual 
ou externo automatico. No momento do choque, o socorrista deve se certificar de 
que ninguem esta em contato com a vitima. A posigao de colocagao das pas pode 
ser anterolateral, anteroposterior ou infraescapular-anterior. 1 - 5 ' 6 

Os DEA sao dispositivos portateis que identificam a presen^a de fibrilagao ven¬ 
tricular (FV) ou taquicardia ventricular (TV) e indicam a realiza^ao do choque. Por 
meio de mensagens sonoras, ajudam na condugao do atendimento da PCR, lem- 
brando ao socorrista menos treinado os passos fundamentais a serem seguidos. 1 ’ 6 

Quando o desfibrilador for manual, recomenda-se utilizaqao de energia do 
tipo bifasica, pois ela favorece o prognostico neurologico, alem do sucesso de re¬ 
solute no primeiro choque ser maior quando comparado ao dos aparelhos mo- 
nofasicos. O choque inicial, caso o aparelho seja do tipo bifasico, pode ser de 120 
a 200 J. Os choques subsequentes devem ter energia igual ou superior a inicial. 
Se for monofasico, os choques devem ser de 360 J. 1 - 5 

Apos a aplicagao do choque, o socorrista precisa retomar imediatamente a 
RCP, iniciando pelas compressoes toracicas, sem checar pulso ou ritmo. A nova 
checagem do ritmo deve ser feita apos 5 ciclos de 30 compressoes e 2 ventilates, 
ou seja, apos cerca de 2 minutos de RCP ininterrupta. 1 ’ 2 

Se houver reversao da PCR, o paciente deve ser mantido sob assistencia ven- 
tilatoria ate recobrar espontaneamente a ventilagao ou ate o suporte avangado 
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chegar ao local, com frequencia de 1 ventilagao a cada 5 a 6 segundos. Se a vlti- 
ma estiver respirando adequadamente, coloca-la em posigao de recupera^ao (de- 
cubito lateral) }- 2 

Em pacientes com uso previo de opioides conhecido ou suspeitado, que apre- 
sentam respiragao anormal com pulso, a administra^ao de naloxone intranasal 
ou intramuscular esta indicada, inclusive durante a PCR. 1 - 2 


Verifique a seguranga do local. 


I 


Monitore ate a 
chegada do servi- <(- 
go de emergencia. 


Respiragao 
normal, 
com pulso 


Vltima nao responde. 

Grite por ajuda para alguem proximo. 
Acione o servigo medico de emergencia por 
telefone celular (se apropriado). 
Obtenha urn DEA e equipamentos de emer¬ 
gencia (ou pega para alguem faze-lo). 

I 

Verifique se nao ha respi¬ 
ragao ou se ha somente 
gasping e verifique o 
pulso (simultaneamente). 

E possivel sentir definiti- 
vamente o pulso em 10 
segundos? 


com pulso 


Sem respiragao ou 
apenas com gasping, 
sem pulso 


Sim, 

chocavel ^ 

Aplique 1 choque. Reinicie a RCP imediatamente 
por cerca de 2 minutos (ate avisado pelo DEA 
para a verificagao do ritmo). 

Continue ate que o pessoal da SAV assuma ou 
ate que a vltima comece a se MOVIMENTAR. 


RCP 

Inicie ciclos de 30 compressoes e 2 ventilagoes. 
Use o DEA assim que ele estiver disponlvel. 

4 , 

0 DEA chega. 

T 

Verifique o ritmo. 

^ Ditmn I'hni'^vnO 


Administre ventilagoes de resgate: 1 respi¬ 
ragao a cada 5 a 6 segundos, ou cerca de 
Sem respira- 10 a 12 respiragoes/min. 
gao normal * Ative o servigo medico de emergencia 
(caso ainda nao o tenha feito) apos 2 
minutos. 

• Continue as ventilagoes de resgate; 
verifique o pulso a cada 2 minutos. Na 
ausencia de pulso, inicie a RCP (va para 
o quadra "RCP"). 

• Em caso de possivel overdose de opioi¬ 
des, administre naloxona, se disponlvel, 
de acordo com o protocolo. 

A essa altura, em todos os cenarios, o 

servigo medico de emergencia ou o apoio ja 
foram acionados, e o DEA e os equipamentos 
de emergencia ja foram buscados ou estao 
acaminho. 


Ritmo chocavel? 

T 


Nao, 

nao chocavel 

Reinicie a RCP imediatamente por cerca de 2 
minutos (ate avisado pelo DEA para a verificagao 
do ritmo). Continue ate que o pessoal da SAV — 
assuma ou ate que a vltima comece a se 
MOVIMENTAR. 


figura b Algoritmo de PCR em adultos para profissionais da saude de SBV - Atualizagao de 2015. 
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MANOBRAS DE SUPORTE AVANQADO DE VIDA 
ABCD secundario 
1 °) Assegurar a via aerea 

Cada vez mais, o estabelecimento de uma via aerea definitiva vem sendo poster- 
gado no ABCD secundario. A interrupgao da realizagao das compressoes toraci- 
cas por motivo da intubagao orotraqueal deve ser minimizada ao extremo, e a 
intubagao deve ser considerada em todos os pacientes, porem realizada somente 
em momento oportuno, quando nao atrapalhar as outras manobras de ressus- 
citagao. 12 A obrigatoriedade da obtengao de via aerea avangada restringe-se a 
casos de hipoxia/afogamento, PCR em assistolia/atividade eletrica sem pulso e 
quando nao for possivel a ventilagao com bolsa-valva-mascara. 1 - 7 ’ 8 

2°) Boa ventilagao 

Apos a colocagao do tubo traqueal, e fundamental checar se seu posicionamento esta 
correto, o que e feito pela avaliagao clinica e pode ser complementado com a utili- 
zagao de capnografia quantitativa. A avaliagao clinica inclui: visualizagao da expan- 
sao toracica, condensagao do tubo durante a ventilagao e ausculta dos cinco pontos: 
epigastrio, hemitorax esquerdo, hemitorax direito, apice esquerdo e apice direito. 1 - 710 
Apos a confirmagao do posicionamento do tubo, deve-se fixa-lo e continuar 
com a ventilagao, com frequencia de 1 ventilagao a cada 5 a 6 segundos (8 a 10 
ventilagoes/minuto) A 7 - 8 

Sempre que disponivel, a capnografia com onda continua quantitativa e re- 
comendada para pacientes entubados ao longo do periodo peri-PCR, pois, alem 
da confirmagao do correto posicionamento do tubo endotraqueal, tambem per- 
mite o controle da qualidade da RCP e da avaliagao do RCE, baseada nos valo- 
res da detecgao de dioxido de carbono (PetC0 2 ) ao final da expiragao. 1 - 2 A inca- 
pacidade de obter ETC0 2 expirado apos 20 minutos de compressao maior que 
10 mmHg e sinal de fracasso na reanimagao e baixa possibilidade de retorno a 
circulagao espontanea. No entanto, os esforgos nao devem ser abandonados so¬ 
mente por esse fator. 1 - 2 

3°) Circulagao 

Prontamente, deve-se obter acesso intravenoso (IV) para administragao de drogas 
durante as manobras de RCP, evitando interrupgoes das compressoes toracicas. Em 
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pacientes nos quais nao e possivel estabelecer acesso IV, a via intraossea (10) para 
administragao de drogas pode proporcionar concentragoes plasmaticas adequadas 
e deve ser preferivel em relagao a via endotraqueal (considerada terceira opgao) , 12 
Ainda nessa etapa, a colocagao dos eletrodos deve ser realizada, para possibi- 
litar a monitoragao do ritmo de parada ao final de cada ciclo de RCP. 1 - 2 

Apos obtengao do acesso venoso periferico, deve-se iniciar a administragao 
(em bolo) de cada droga por uma veia periferica, infusao em bolo de 20 mL de 
solugao salina e elevagao do membro por 10 a 20 segundos. 1 - 2 

A primeira medicagao a ser utilizada em qualquer modalidade de PCR e a epi- 
nefrina. A dose recomendada e de 1 mg a cada 3 a 5 minutos em bolo IV rapido, se- 
guido de 10 a 20 mL de SF e elevagao do membro. Nao ha dose maxima de epine- 
frina, que devera ser mantida enquanto durarem as tentativas de ressuscitagao. 1 - 2 
Especificamente quando o paciente apresentar fibrilagao ventricular ou taqui- 
cardia ventricular, ele devera receber uma dose inicial de amiodarona de 300 mg, 
IV, em bolo, seguida de mais uma dose adicional de 150 mg apos 3 a 5 minutos. 1 - 2 
A cada 2 minutos, o ritmo deve ser avaliado apos a parada completa das com¬ 
pressoes toracicas. Caso haja FV/TV, o paciente deve prontamente ser submeti- 
do a desfibrilagao com carga maxima e um novo ciclo de compressoes deve ser 
iniciado de modo imediato. Quando o ritmo for organizado e passivel de pulso, 
o medico deve checar o pulso por 5 a 10 segundos e, caso nao exista, retornar 
as compressoes o mais rapidamente possivel. Por ultimo, quando for observada 
uma linha isoeletrica, deve-se prestar atengao na posigao e na colocagao correta 
dos cabos, aumentar o ganho/sensibilidade do aparelho e realizar a troca de de- 
rivagoes. Caso se confirme a assistolia ou qualquer atividade eletrica sem pulso, 
as compressoes devem ser reiniciadas (Figura 7). 1 - 2 

4°) Diagnostico diferencial 

Independentemente do ritmo inicial apresentado, durante a tentativa de ressus¬ 
citagao, o socorrista deve procurar identificar a causa da PCR - diagnostico di¬ 
ferencial. Para tal, deve-se tentar obter dados, examinando o paciente ou con- 
versando com os familiares, que permitam definir a possivel causa e a estrategia 
terapeutica, particularmente para as causas reversiveis de PCR. 1 - 2 Para facilitar, a 
maioria das causas de PCR pode ser resumida na memorizagao dos “cinco Hs e 
cinco Ts”, como pode ser observado na Tabela 1. 
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Assistole/atividade 
eletrica sem pulso 



Qualidade da RCP 

• Compressoes fortes (no 
minirno 5 cm) e rapidas (100 
a 120/min). Permitir retorno 
completo do torax. 

• Minimizar interrupgoes. 

• Evitar ventilagao excessiva. 

• Trocar o socorrista a cada 
2 minutos ou antes, se ele 
estiver cansado. 

• Se nao houver via aerea 
avangada, usar relagao 30:2 
compressao-ventilagao. 

• Capnografia em forma de onda: 

- Se PetC0 2 < 10 mmHg, 
tentar melhorar a qualidade 
da RCP. 

• Pressao intra-arterial: 

- Se pressao na fase de 
relaxamento < 20 mmHg, 
tentar melhorar a qualidade 
da RCP. 

Choque para desfibrilagao 

• Bifasico: recomendagao do fa- 
bricante (dose inicial de 100 a 
200 J); se desconhecido, usar 
o maximo disponivel. Segunda 
dose e subsequentes devem 
ser equivalentes, e doses mais 
altas devem ser consideradas. 

• Monofasico: 360 J. 

Tratamento medicamentoso 

• Epinefrina IV/IO: 1 mg a cada 3 
a 5 minutos. 

• Amiodarona IV/IO: primeira 
dose: 300 mg, bolo; segunda 
dose: 150 mg. 

Via aerea avangada 

• Intubagao endotraqueal ou 
supraglotica. 

• Capnografia ou capnometria 
para confirmar local do tubo 
endotraqueal. 

• Se via aerea avangada estabe- 
lecida, forncecer 1 ventilagao 
a cada 6 segundos (10 venti- 
lagoes/min) com compressoes 
toracicas continuas. 

Retorno da circulagao 

espontanea 

• Pulso e pressao sanguinea. 

• Aumento sustentado abrupto 
na PetC0 2 (tipicamente > 40 
mmHg) 

• Ondas de pressao arterial 
espontanea com monitoragao 
intra-arterial. 

Causas reversiveis 

• Hipovolemia 

• Hipoxia 

• Hidrogenio (acidose) 

• Hipo/hipercalemia 

• Hipotermia 

• Tensao no torax (pneumotorax) 

• Tamponamento cardiaco 

• Toxicos 

• Trombose pulmonar 

• Trombose coronaria 


figura 7 Resumo das intervengoes no suporte avangado de vida - Atualizagao 2015. 
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tabela 1 Possiveis causas em todas as modalidades de PCR 

Hipoxia 

Toxicos 

Hipovolemia 

Tamponamento cardiaco 

Hidrogenio (acidose) 

Tensao no torax (pneumotorax hipertensivo) 

Hiper/hipocalemia 

Trombose coronariana (infarto agudo do miocardio) 

Hipotermia 

Tromboembolismo pulmonar 


CUIDADOS POS-PCR 

Os principais objetivos dos cuidados pos-PCR estao resumidos a seguir: 

• otimizar a funcao cardiopulmonar e a perfusao de orgaos vitais apos o RCE; 

• transportar o paciente para urn hospital apropriado ou unidade de terapia 
intensiva; 

• identificar e tratar smdromes coronarianas agudas e outras causas reversi'veis; 

• considerar controle de temperatura corporea; 

• prever, tratar e prevenir a disfungao multipla de orgaos; isto inclui evitar ven- 
tilagao excessiva e hiperoxia. 

A primeira abordagem ao paciente que retorna de PCR deve visar a estabilizagao 
hemodinamica. O medico precisa estar atento a dados vitais, como perfusao pe- 
riferica, satura^ao de oxigenio, pressao arterial, nivel de consciencia, frequences 
cardiaca e respiratoria e auscultas cardiaca e pulmonar. 1 ' 2 Com base em achados 
simples de exame fisico e historia clinica, quando o paciente estiver instavel he- 
modinamicamente, deve-se optar por expansao volemica ou introdugao de dro- 
gas vasoativas (quando houver indicios de congestao pulmonar/sistemica). In- 
dependentemente da escolha, uma nova reavaliagao completa deve ser realizada 
apos 5 minutos, ate que a situagao esteja resolvida. 1 - 2 Manter no pos-PCR pressao 
arterial sistolica > 90 mmHg e pressao arterial media > 65 mmHg. 

Deve-se monitorar a saturagao arterial de oxigenio e titular a oferta de oxi¬ 
genio para manter a satura^ao aproximadamente entre 94 e 99%. Nao se deve 
hiperventilar o paciente e, em casos de disponibilidade de capnografia, e neces- 
sario tentar manter PetC0 2 expiratoria entre 35 e 40 mmHg. 1 ’ 2 

Apos estabiliza^ao clinica inicial, o paciente deve ser encaminhado para 
uma unidade de terapia intensiva para ser monitorado de forma continua e para 
que sejam solicitados exames subsidiarios necessarios, como eletrocardiogra- 
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ma (ECG), radiografia de torax, eletrolitos e marcadores de necrose miocardica 
(MNM). Alem disso, a passagem de acessos venosos centrais e sondas precisa ser 
considerada a partir desse momento. 1 ' 2 

Pacientes com suspeita de smdromes coronarianas agudas devem ser triados 
para uma instituigao com recursos de angiografia coronaria e reperfusao invasiva 
(interven^ao coronaria percutanea primaria), e encaminhados ao procedimento 
assim que possivel, independentemente de estarem em coma ou nao. 1 - 2 

Todos os pacientes pos-PCR devem manter a temperatura entre 33 e 36°C por 
pelo menos 24 horas. Hipertermia deve ser evitada e tratada. 1 - 2 

Em casos de PCR em FV/TV, o paciente precisa receber uma dose de manu- 
ten^ao de amiodarona por, no minimo, 24 horas (1 mg/minuto nas primeiras 6 
horas, seguido por 0,5 mg/minuto nas proximas 18 horas). 1 - 2 
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EMERGENCES HIPERTENSIVAS 

Daniel Petlik 
Marcelo Altona 


INTRODUQAO 

A hipertensao arterial sistemica (HAS) e uma patologia multifatorial caracteri- 
zada por valores elevados e sustentados de pressao arterial (PA). Existe l'ntima 
associatjao entre a doenca e alteracoes funcionais e estruturais dos orgaos-alvo - 
cora^ao, encefalo, rins e vasos sanguineos. Alteragoes metabolicas tambem sao 
comuns e, aliadas as demais, contribuem para a elevagao do risco de desenvol- 
vimento de eventos cardiovasculares. Pesquisas populacionais realizadas nos ul- 
timos 20 anos em cidades brasileiras mostraram uma prevalencia de HAS acima 
de 30%. 

Segundo o setimo relato da Junta do Comite Americano para preven^ao, de- 
tec^ao, avalia^ao e tratamento da hipertensao da American Heart Association, 1 
valores de PA sistolica (PAS) > 140 e diastolica (PAD) > 90 mmHg seriam indicati¬ 
ves de hipertensao desde que obtidos em duas avalia^oes medicas distintas, devi- 
damente aferidas e em repouso. 

Na unidade de pronto atendimento, a elevaqao da PA pode se manifestar 
de varias formas; todas merecem atenqao especial do medico, pois um pequeno 
equivoco pode trazer maleficios enormes a saude da pessoa acometida. A Tabe- 
la 1 mostra as principais manifesta^oes clinicas de altera^ao da PA na unidade de 
pronto-atendimento e suas defini^oes. 

O motivo da visita a unidade de pronto atendimento e sempre relevante para 
o paciente, portanto, cabe ao medico e a equipe multiprofissional envolvida esta- 
belecer criterios coerentes para diferenciar os achados clinicos. 
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tabela 1 Definigoes e situagoes de alteragao da pressao arterial sistemica na unidade de 
pronto-atendimento 

Emergencia hipertensiva: elevagao de niveis pressoricos caracterizada por lesao aguda em orgaos-alvo ou 
risco iminente de morte e com necessidade de redugao imediata da PA com medicamentos parenterais, 
cujo objetivo principal e a redugao imediata da PA de 10 a 15% em 30 a 60 minutos 

Urgencia hipertensiva: elevagao de niveis pressoricos com estabilidade clinica associada a sinais e 
sintomas, porem sem lesoes de orgaos-alvo ou risco iminente de morte (habitualmente com valores de 
PAD > 120 mmHg). Neste caso, o tratamento com anti-hipertensivos e feito com medicagoes via oral. 
Atengao para o fato de que a distingao entre emergences e urgencias nem sempre e clara e, dessa forma, 
a conduta medicamentosa inicial pode se basear em uma valorizagao dos sintomas que, apos exames 
complementares, e mais bem esclarecida 

Pseudocrise hipertensiva: elevagao acentuada de niveis pressoricos desencadeados por dor, desconforto 
e ansiedade que se caracterizam, frequentemente, como colicas fortes, cefaleias, mal-estar, tonturas e 
nauseas. 0 tratamento deve ser direcionado ao controle desses sintomas, e nao da PA 

Hipertensao cronica mal controlada: elevagao de niveis pressoricos cronicamente e ida a unidade de pron¬ 
to-atendimento por outro motivo qualquer ou ate pelo proprio valor visualizado em uma aferigao, porem 
sem sintomas associados. Os pacientes devem ser orientados com relagao as medidas nao farmacologi- 
cas que envolvem o tratamento, incentivados a buscar acompanhamento ambulatorial e, eventualmente, 
realizar pequenos ajustes nos medicamentos de uso habitual 


Uma boa anamnese sempre e bem-vinda. Uma sugestao e questionar antecedentes 
pessoais e familiares com relagao a HAS e eventuais tratamentos, sintomas dolo- 
rosos, alem de outras condigoes clmicas e traumas psicologicos. Deve-se investigar 
uso de drogas de abuso hipertensoras, como cocai'na e anfetaminas, ou simpatomi- 
meticas, como as presentes em antigripais, descongestionantes nasais, etc. 

Avaliar sinais de disfungoes cardiaca e cerebral, como cefaleia, alteragao do 
nrvel de consciencia, angina, dispneia, ortopneia, deficits focais, alteragoes vi- 
suais, edema pulmonar, debito urinario e dor precordial. 

O exame fisico compreende aferigao da PA em ambos os membros superiores, 
avaliagao do fundo de olho, do estado neurologico (confusao, agitagao, rebaixa- 
mento do rn'vel de consciencia e deficits) e das condigoes cardiopulmonares (ana- 
lise de quantidade de fluido corporal, presenga de edema, ascite, pulsos periferi- 
cos, ritmo cardiaco e sua frequencia). Na Tabela 2, ha um resumo dos achados no 
exame clinico, nas diferentes apresentagoes de crise hipertensiva. 

Questionamentos mais especificos sao necessarios diante de duvida diagnostica, 
e exames complementares devem ser utilizados para esse fim. Nesses casos, reco- 
menda-se "pecar pelo excesso", pois se trata de complicagoes que envolvem orgaos 
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nobres nas quais um equfvoco pode significar perdas irreversiveis. Vale lembrar que 
sintomas coronarianos e congestivos, dispneia, arritmias, deficits e estados neuro- 
logicos alterados associados a niveis pressoricos elevados ja indicam o diagnostico. 

Se houver duvida no diagnostico na sala de emergencia, sugere-se a condugao 
do caso conforme as orientaqoes recomendadas para emergencia hipertensiva e 
posterior reavaliaqao com auxilio de exames complementares esclarecedores, con- 
forme orientagao na Tabela 3. 

tabela 2 Achados da historia e do exame fisico das diferentes emergences hipertensivas 


Emergencia 

hipertensiva 

Anamnese 

Exame fisico 

Comentarios 

Edema agudo de 
pulmao 

Paciente angustiado e com 

dificuldade de falar 

Geralmente, ja apresenta algum 
grau de disfungao ventricular 

Estertores pulmonares 

Baixa saturagao de oxigenio 

B3 e/ou B4 

Pode ter estase jugular 

Pode ter sibilos 

importantes, 

semelhantes a asma 

SCA 

Dor ou sensagao de opressao 

B4 presente 

Caracterizagao 


precordial 

Achados propedeuticos 

minuciosa da dor e 


Pode ser acompanhado de 

discretes 

muito importante 


nauseas, dispneia e sudorese fria 

na SCA 

Dissecgao aguda 

Dor lancinante 

Pode ter pulsos 

E fundamental 

de aorta 

Pode ser precordial ou se 

assimetricos 

diferenciar de SCA 


irradiar para as costas 

Pode ter sopro diastolico em 




foco aortico 


Encefalopatia 

Letargia, cefaleia, confusao 

Variavel 

Geralmente, e 

hipertensiva 

Disturbios visuais 


necessario 


Convulsoes 


excluir AVC 

Hipertensao 

Astenia, mal-estar, oliguria 

Fundo de olho: papiledema 

Potencialmente fatal 

maligna 

Sintomas vagos 


Diagnostico rapido e 


cardiovasculares e/ou 


possivel com exame 


neurologicos 


de fundo de olho 

AVC isquemico 

Subita alteragao neurologica 

Alteragao ao exame 

Diagnostico 

candidate a 

(geralmente motora ou 

neurologico 

diferencial com 

trombolise ou 

sensitiva) 


hipoglicemiae 

hemorragico 



hiperglicemia 

Eclampsia 

Gestante apos a 20 a semana de 

Diagnostico previo de 



gestagao ou ate a 6 a semana 

pre-eclampsia e que 



apos o parto 

desenvolve convulsoes 



SCA: sindrome coronariana aguda; AVC: acidente vascular cerebral. 
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tabela 3 Tratamento dirigido para as diferentes formas de apresentagao da crise hipertensiva 


Emergencia hipertensiva 

Objetivo: redugao imediata da PAD de 10 a 15% nos primeiros 30 a 60 
minutes por meio de drogas parenterais 


Objetivo: redugao da PA em 24 a 48 horas com uso de anti-hipertensivos 
por via oral (VO). Reconhecer as causas desencadeantes. Acompanhamento 
ambulatorial precoce 

Urgencia hipertensiva 

Drogas: captopril 25 a 50 mg, VO (repetir em 40 a 60 minutes se 
necessario); clonidina: dose inicial de 0,2 mg e de manutengao em 

0,1 mg/hora ate dose maxima de 0,8 mg; propranolol: dose de 40 a 

80 mg. Repetir apos 2 horas, se necessario 

Pseudocrise 

Objetivo: controle dos fatores desencadeantes, como dor, ansiedade, nausea 
e mal-estar por meio do uso de analgesicos, ansioliticos, entre outros 

Drogas: diazepam de 5 a 10 mg, VO; alprazolam 0,5 a 1 mg, VO; dipirona 

500 mg a 1 g, IV ou VO; tramadol 50 a 100 mg, IV ou VO; dimenidrato 

30 mg, IV, ou 100 mg, VO; ondansentrona 4 mg, IV ou VO; metoclopramida 

10 mg, IV ou VO 

Hipertensao cronica 

Objetivo: obter medidas nao farmacologicas e ajuste de dose de 

descontrolada 

anti-hipertensivos por VO 


A seguir, sao descritas as principals emergencias clinicas encontradas em pronto- 
-socorro com exceqao da sindrome coronariana aguda (SCA) e do acidente vas¬ 
cular cerebral (AVC), abordados em outro capitulo deste livro. 

EDEMA AGUDO DE PULMAO 

O edema agudo de pulmao (EAP) hipertensivo e decorrente, na maioria das vezes, 
de disfungao diastolica do ventriculo esquerdo, ocorrendo inundaqao dos espagos 
alveolares, seguida por congestao venocapilar, edema intersticial e edema alveolar: 

• exames complementares: gasometria arterial, radiografia de torax (alarga- 
mento do hilo pulmonar e padrao intersticial difuso), marcadores de lesao 
miocardica, ecocardiograma; 

• tratamento: nitroprussiato de sodio ou nitroglicerina se insuficiencia corona¬ 
riana (ICO) associada, diureticoterapia, morfina, se necessario, e ventilagao 
nao invasiva (VNI) com pressao positiva. 
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DISSECCAO DE AORTA 

Considerada a apresenta^ao mais grave das emergences hipertensivas em razao 
da alta mortalidade. A dissecgao de aorta e caracterizada pela rotura na intirna do 
vaso, provocando delamina^ao das camadas, expansao da lesao e formagao 
de uma falsa luz. 

Para fazer o diagnostico correto, e necessario estar atento ao quadro cli- 
nico. Diante de um paciente com dor toracica intensa, subita, lancinante, por 
vezes acompanhada de sfncope, associada a hipertensao e manifesta^oes isque- 
micas (coronariana, cerebrovascular, em membros ou mesentericas), deve ser 
aventada a hipotese de dissecgao de aorta. O exame ch'nico pode apresentar 
assimetria ou redugao de pulsos perifericos, assim como sopro de regurgitagao 
aortica. 

Os exames complementares sao fundamentals no diagnostico. A radiogra- 
fia de torax pode mostrar alargamento de mediastino e derrame pleural (mais 
comum a esquerda); o ECG deve ser solicitado, e um supra-ST em parede infe¬ 
rior pode indicar dissec^ao retrogada ocluindo o ostio da coronaria direita. Neste 
caso, deve-se tomar muito cuidado, pois a trombolise esta contraindicada. O eco- 
cardiograma transtoracico (ETT) pode fazer o diagnostico nas dissecgoes proxi- 
mais, alem de avaliar a competencia da valva aortica, fungao ventricular e derra¬ 
me pericardico. O ecocardiograma transesofagico (ETE) tern maior sensibilidade 
e especificidade, podendo fazer o diagnostico quando a angiotomografia estiver 
contraindicada ou indisponivel. A angiografia e um metodo tambem utilizado 
principalmente quando ha necessidade de avaliar ramos viscerais e coronarianos. 

O tratamento da emergencia hipertensiva na dissecgao envolve o controle ri- 
goroso da PA, visto que a tensao exercida pelo sangue bombeado nas paredes da 
aorta e um dos determinantes mais importantes na evolu^ao da dissec^ao; 

■ analgesia com sulfato de morfina como agente de escolha; 

• betabloqueadores se nao houver contraindicates. Iniciar antes dos vasodi- 
latadores para evitar taquicardia reflexa. Propranolol (1 mg, EV, a cada 3 a 
5 minutos) e metoprolol (5 mg, EV, a cada 5 minutos) sao agentes de escolha; 

■ anti-hipertensivo de escolha e o nitroprussiato de sodio, mantendo a pressao 
arterial media (PAM) entre 60 e 75 mmHg. 
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ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA 

Aumento abrupto da PA acima do limite superior de autorregulagao do fluxo san- 
guineo cerebral, levando a edema cerebral e micro-hemorragias, geralmente re- 
versivel ao tratamento. 

O diagnostico e feito com quadro clinico compativel (cefaleia, letargia, confu- 
sao mental, nausea e vomitos, convulsoes), associado a papiledema e tomografia 
computadorizada (TC) de cranio para excluir outras patologias cerebrovasculares. 

O tratamento consiste em controle rigoroso da PA com nitroprussiato de so- 
dio e, quando necessario, anticonvulsivante. 

HAS MALIGNA 

Trata-se de uma neurorretinopatia e acometimento renal agudo ou subagudo. 
Ocorre necrose fibrinoide e das arteriolas e prolifera^ao miointimal, com conse- 
quente lesao endotelial e vasculopatia. 

O quadro clinico e caracterizado por eleva^ao da PA, altera^ao no fundo de 
olho (grau IV de Keith-Wegener), mal-estar, astenia, perda de peso e fadiga. Pode 
haver sintomas de uremia. Assintomatica em 10% dos casos. 

Diagnostico com exames laboratoriais para avaliar a fungao renal, marcado- 
res de hemolise, eletrocardiograma (ECG), radiografia de torax, ecocardiograma 
e TC de cranio. 

O tratamento e feito com nitroprussiato de sodio para o episodio agudo, com 
redu^ao de 20% da PA em 2 a 3 horas e controle rigoroso da PA ambulatorial. 

CRISE SIMPATICA 

O abuso de cocaina, o uso de drogas simpaticomimeticas, a suspensao abrupta da 
medica^ao hipotensora (sobretudo betabloqueadores e clonidina) e o feocromo- 
citoma sao exemplos de emergencias hipertensivas decorrentes de aumento de 
substancias adrenergicas circulantes. 

O quadro clinico envolve, alem de aumento da PA, taquicardia, sudorese, ce¬ 
faleia e rubor facial, entre outros. 

O tratamento e feito com benzodiazepinicos e agentes anti-hipertensivos es- 
pecificos, como nicardipina, fenoldopam, verapamil ou fentolamina. Nitroprus¬ 
siato de sodio tambem pode ser utilizado. Evitar uso de betabloqueadores na cri- 
se secundaria ao abuso de cocaina. 
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PRE-ECLAMPSIA/ECLAMPSIA 

Aparecimento de HAS e proteinuria ( > 300 mg/24 horas) apos a 20 a semana de 
gestaqao em mulheres previamente normotensas. 

O quadro clinico e caracterizado por edema, cefaleia, epigastralgia e convul- 
soes (eclampsia). 

O diagnostico e baseado no quadro clinico, com achados laboratoriais como 
proteinuria, trombocitopenia, anemia hemolitica microangiopatica e anormali- 
dades na fungao hepatica. 

O tratamento anti-hipertensivo e necessario quando PA > 150/100 mmHg. O 
agente de escolha e a hidralazina EV. 



figura i Hipertensao arterial sistemica - abordagem inicial na unidade de pronto-atendimento. 
ICO: insuficiencia coronariana; 1C: insuficiencia cardiaca; AVC: acidente vascular cerebral. 

Fonte: adaptada de Martins et at, 20137 
















tabela 4 Anti-hipertensivos parenterais 
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BAV: bloqueio atrioventricular; BAVT: bloqueio atrioventricular total; ICC: insuficiencia cardlaca congestiva; ICO: insuficiencia coronariana; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 


Lucas Jose Tachotti Pires 
Eduardo Segalla 
Julio Flavio Meirelles Marchini 
Fernando Bacal 


DEFINIQAO E EPIDEMIOLOGIA 

A insuficiencia cardi'aca (IC) e uma smdrome clinica resultante de grande sobrecar- 
ga imposta ao coraqao, que o torna incapaz de manter debito cardiaco para suprir 
as necessidades metabolicas basais. E uma doenqa de elevada incidencia e preva¬ 
lence em todo o mundo. Estima-se que ocorram, nos EUA, 550 mil novos casos por 
ano e, aproximadamente, 5 milhdes de pessoas apresentam a sfndrome. 1 No Brasil, 
segundo o Datasus, pode-se estimar que 2 milhoes de brasileiros tem o diagnostico 
de IC e sua incidencia e de cerca de 240 mil novos casos por ano. 2 - 3 

AlCea via final comum da maioria das doenqas que acometem o coraqao, 
tornando-se a causa isolada mais frequente de hospitalizaqao na populaqao ido- 
sa. A projeqao indica que, em 2025, o Brasil sera a 6 a maior populaqao de idosos, 
com aproximadamente 30 milhoes de pessoas (15% da populaqao total), e isso 
deve resultar na multiplicaqao dos casos de IC e dos gastos com essa smdrome. 3 4 

Nesse cenario, as admissoes hospitalares por IC representam cerca de 4% de to- 
das as hospitalizaqoes e de 31% das internaqoes do aparelho circulatorio, sendo essa 
a principal causa de internaqao por doenqa cardiovascular. A taxa de readmissoes em 
salas de emergencia e hospitais em 90 dias apos a alta hospitalar e em torno de 36%, 
o que gera altos custos e importante deterioraqao da qualidade de vida do pacienteA 5 
Atualmente, ha maior conhecimento sobre o perfil epidemiologico dos pacien- 
tes com IC aguda. Baseado nos dados dos registros ADHERE 2 e OPTIMIZE-HF, 3 a 
media de idade dos pacientes com IC aguda e de 72 e 73 anos e a historia previa 
de IC esta entre 75 e 87%, respectivamente, sendo 48% do sexo masculino. Outro 
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dado importante e que quase metade dos casos tem fragao de ejegao normal, 1/3 
tem fibrilagao atrial ou insuficiencia renal e 40% sao diabeticos. 6 - 7 

CLASSI FI CACAO 

A IC pode ser classifrcada de acordo com a evolugao e a progressao da doenga 
(Tabela 1). Essa representagao da IC com carater contlnuo possui implicagoes 
preventivas, prognosticas e terapeuticas. 1 - 4 - 8 


tabela 1 Classificagao conforme a progressao da doenga (estadiamento) 


A - Alto risco 

Pacientes sob risco de desenvolver IC, mas sem doenga estrutural 
perceptivel e sem sintomas atribuiveis a IC 

B - Disfungao assintomatica 

Pacientes com lesao estrutural cardiaca estabelecida, mas ainda sem 

sintomas atribuiveis a IC 

C - Disfungao sintomatica 

Pacientes com lesao estrutural cardiaca estabelecida e sintomas 

atuais ou pregressos de IC 

D - Refratario 

Pacientes com sintomas em repouso, refratario ao tratamento para IC 


A classificagao proposta pela New York Heart Association (NYHA) avalia a inten- 
sidade da dispneia em pacientes com IC. Tem facil aplicagao e apresenta valor 
prognostico. Os pacientes sao classificados de acordo com as classes funcionais 
de I a IV (Tabela 2) A 5 ’ 8 

tabela 2 Classificagao segundo a New York Heart Association (NYHA) 


Classe I Ausencia de sintomas (dispneia) durante as atividades cotidianas 


Presenga de sintomas leves (dispneia) desencadeados por atividades cotidianas ou 

Classe II 

moderados esforgos 


Limitagao para realizagao de atividades cotidianas com sintomas desencadeados em 

Classe III 

atividades de pequenos esforgos 


Classe IV Sintomas em repouso com incapacidade de realizar atividades cotidianas 


A IC descompensada pode apresentar-se de forma aguda ou como exacerbagao 
de quadros cronicos e e classifrcada da seguinte forma: 5 - 7 ' 9 

10. Insuficiencia cardfaca aguda: slndrome clinica de IC em pacientes sem si- 
nais e sintomas previos de IC, por exemplo: apos infarto agudo do miocardio 
(IAM), ruptura de cordoalha por prolapso de valva mitral e miocardite aguda. 
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11. IC cronica descompensada: pacientes com diagnostico previo de IC que evo- 
luem para descompensagao clmica. 

12. IC cronica refrataria: baixo debito cronico associado ou nao a diversos graus 
de congestao. 

13. Edema agudo de pulmao: ocorre quando ha elevagao abrupta da pressao ca- 
pilar pulmonar, levando a aumento de liquidos no espago intersticial e alveo¬ 
lar pulmonar, causando dispneia subita e intensa em repouso. E mais comum 
em pacientes com fungao sistolica preservada ou levemente deprimida, bem 
como em idosos, hipertensos e diabeticos. 

14. Disfungao diastolica ou IC com fragao de ejegao preservada: os sinais e os sin- 
tomas de IC decorrem da redugao da distensibilidade ventricular com fragao 
de ejegao preservada ao repouso. 

FISIOPATOLOGIA E FATORES PRECIPITANTES 

A IC aguda e caracterizada pela perda do equilibrio entre a resistencia vascular 
sistemica e o trabalho de ventriculo esquerdo (VE), com aumento importante das 
pressoes de enchimento do VE. Inicia-se com lesao ou evento que acarreta pre- 
juizo de fungao miocardica. Para provocar IC aguda, sao necessarias lesoes mais 
graves do miocardio quanto melhor for a fungao cardiaca previa. Em pacientes 
com fungao cardiaca gravemente comprometida, eventos menores sao suficien- 
tes para provocar sua instabilizagao. 

A nao adesao ao tratamento atinge 10 a 60% dos pacientes com insuficiencia 
cardiaca e representa a principal causa de reinternagao. 10 No registro ADHERE, 
13,8% dos pacientes com disfungao sistolica tiveram alta de uma internagao com 
IC sem receber inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA). 11 No es- 
tudo CHARM, a taxa de nao adesao ao tratamento foi de 11%. 12 A presenga de 
comorbidades, como insuficiencia renal e prescrigao complexa, e mudangas de 
doses sao razdes apontadas para nao adesao ao tratamento. 13 

A isquemia miocardica envolve diminuigao do debito cardiaco em decorrencia 
de disfungao contratil do VE. Provoca aumento das pressdes de enchimento do VE 
associado a diminuigao do volume e trabalho sistolico. Em registro europeu de pa¬ 
cientes admitidos com IC aguda, 32% dos pacientes tinham queixa de dor toracica 
e infarto foi confirmado em 12%! 4 Em outro registro com 523 casos de IC, supra ou 
infradesnivelamento ao eletrocardiograma (ECG) estava presente em 5,8%. 15 


76 MANUAIS DE ESPECIALIZA?AO 


As complicates mecanicas incluem a insuficiencia mitral aguda por causa isque- 
mica ou nao isquemica, disfungoes de protese valvar mecanica por trombose ou pan- 
nus, endocardite infecciosa e ainda ruptura de septo ventricular e dissecgao de aor¬ 
ta com isquemia grave ou insuficiencia aortica. A suspeita pode ser confirmada por 
ecocardiografia, que tera consequencias importantes para direcionar o tratamento. 

A arritmia e outro fator precipitante de IC aguda, sendo a fibrilagao atrial 
(FA) a arritmia mais comum. A FA tern impacto direto no debito cardiaco. Em pa- 
cientes com miocardiopatia estrutural, a restauragao do ritmo sinusal pode ele- 
var o debito cardiaco em 30%. 16 Alem disso, na FA de alta resposta, ha menor 
tempo de enchimento diastolico. 17 No registro europeu citado anteriormente, 14 
42% dos pacientes tinham FA na admissao e 8% tinham arritmias ventriculares. 
O debito cardiaco pode ficar comprometido pela elevagao da frequencia cardiaca, 
alem do dissincronismo provocado pela ativagao ectopica dos ventriculos. 

A sobrecarga de volume e um fator considerado tipico na IC aguda. 18 A hiper- 
volemia facilitaria a ocorrencia de congestao pulmonar; entretanto, estudos uti- 
lizando monitores hemodinamicos implantaveis mostram que aumento de pres- 
soes de enchimento de VE ocorrem mesmo sem alteragao importante do peso 
corporal. 19 Isso sugere que a imputagao da IC a sobrecarga de volume e uma sim- 
plificagao, e a fisiopatologia envolve tambem outros elementos. 

Nos pacientes com IC aguda e hipertensao, o aumento da resistencia vascular 
sistemica (RVS) funciona como causa da IC aguda, inclusive nos pacientes com 
fungao sistolica normal. O perfil hemodinamico invasivo medido em 95 pacientes 
com IC aguda e sem sinais objetivos de aumento da volemia mostrou redugao do 
debito cardiaco e aumento subito da RVS. 20 Na sequencia, havia aumento da pres- 
sao diastolica final de VE, transmitido retrogradamente ao leito venoso pulmonar 
com congestao pulmonar. Pacientes com IC aguda tern aumento de noradrenali- 
na, peptideo natriuretico cerebral (brain natriuretic peptide - BNP), endotelina-1, 
IL-6 e proteina C reativa na fase aguda. 21 Alem disso, modelos experimentais de 
IC mostram associagao de citocinas inflamatorias com aumento de permeabilida- 
de capilar e disfungao sistolica e diastolica. 22 

A diminuigao de perfusao tecidual com hipoxia tecidual e acidose promove 
maior ativagao neuro-humoral e inflamatoria. O aumento das pressoes ventricu¬ 
lares promove isquemia subendocardica, piorando ainda mais a fungao ventricular. 
A congestao pulmonar causa piora das trocas gasosas com hipoxemia e piora da 
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acidose, dificultando o aporte de oxigenio. Ocorre prejui'zo da fun^ao do ventrfculo 
direito (VD), cujas elevagoes de pressoes de enchimento tambem podem prejudi- 
car o enchimento do VE e sua fungao diastolica. No limiar em que o equilfbrio e 
perdido, a combina^ao dos fatores descritos anteriormente pode se amplificar de 
forma dramatica, resultando no quadro ch'nico exuberante de IC aguda. 


DIAGNOSTICO 

O diagnostico de IC aguda e clrnico, baseado em sinais e sintomas e amparado 
por exames complementares, 9 - 23 que fornecem dados sobre o remodelamento 
cardfaco e o prognostico do paciente e permitem definir, em alguns casos, a etio- 
logia da cardiomiopatia (Tabela 3). 



u 

Descartar 

diagnostico 

diferencial 


figurai Probabilidade de IC aguda. 


tabela 3 Diagnostico de insuficiencia cardiaca 


Fatores precipitantes 

Isquemia miocardica, disturbios de ritmo, medicamentos (anti-infla- 
matorios, agentes inotrdpicos negativos), nao adesao ao tratamento, 
infecgao 

Perfil de risco cardiovascular 

Idoso, hipertensao, diabete, tabagismo, dislipidemia, historia familiar, 
historia de doenga cardiovascular 
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Em pacientes obesos, idosos ou com doenga cronica pulmonar, os sinais e os sin- 
tomas sao mais dificeis de identificar e interpretar (Tabela 4). 


tabela 4 Sinais e sintomas de insuficiencia cardiaca 



Tipicos, mais especificos 

Nao tipicos, menos especificos 

Sintomas 

Dispneia, fadiga, ortopneia, dispneia 
paroxistica noturna, redugao de tole- 
rancia ao esforgo e aumento de tempo 

para recuperagao 

Tosse noturna, sibilancia, ganho de peso, caque- 
xia, empachamento, perda de apetite, confusao, 
depressao, palpitagoes, sincope e dor toracica 

Sinais 

Elevagao de pressao venosa jugular, 
refluxo abdominojugular, ritmo de 
galope, desvio lateral de ictus, sopros 

cardiacos 

Edema periferico, extremidades frias, estertores 
crepitantes e macicez a percussao em bases 
pulmonares, taquicardia, pulso irregular, hepato- 
megalia, ascite 

Deve-se ter em mente a possibilidade de outros diagnosticos, em especial nos pacien¬ 
tes com menor probabilidade de IC aguda. Pacientes com doenqa pulmonar, como 


exacerba^ao de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), tromboembolismo 
pulmonar (TEP), pneumonia, pneumotorax, lesao pulmonar aguda e sindrome da 
angustia respiratoria aguda (Sara), podem se apresentar de maneira similar a IC. 
Outras possibilidades diagnosticas incluem anemia e choques hipovolemico e septico. 

Quando o principal diagnostico e a IC aguda, o perfil hemodinamico deve 
ser obtido com dados simples da historia e do exame fisico, pois ele serve para 
orientar o tratamento e fornece informa^ao prognostica. 24 Os perfis sao definidos 
pela presenga ou ausencia de sinais de congestao (limidos ou secos) e de perfu- 
sao adequada (frios ou quentes). Indicam congestao: historia de ortopneia, tur- 
gencia jugular, estertores finos, refluxo abdominojugular, ascite e edema perife- 
rico. Perfusao inadequada e definida por redu^ao da pressao diferencial relativa 
([pressao sistolica - diastolicaj/pressao sistolica < 25%), pubus alternans, hipo- 
tensao sintomatica em decubito, extremidades frias e confusao mental. Pacientes 
quentes e secos sao perfil A; quentes e umidos, perfil B; frios e umidos, perfil C, e, 
finalmente, frios e secos, perfil L. 

O ECG pode ajudar no diagnostico e na definiqao da etiologia ao mostrar dis- 
turbios de ritmo e evidencia de sobrecarga de camaras e de doenga isquemica. 5 ’ 25 
Na apresentagao aguda da IC, um ECG completamente normal e improvavel. 26 A 
associa^ao de bloqueio de ramo direito (BRD) e bloqueio divisional anterossupe- 
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rior esquerdo sugere doenga de Chagas, enquanto baixa voltagem no piano fron¬ 
tal sugere doenga de deposito e derrame pericardico. Ja a presenga de bloqueio 
de ramo esquerdo (BRE), alem de apresentar valor prognostico, e fator de risco 
para a presen^a de dissincronia interventricular (QRS >120 ms). 

O ecocardiograma e essencial na avalia^ao do paciente com IC, uma vez que 
fornece informagoes anatomicas e funcionais, alem de ser de facil acesso, rapido 
e seguro. Ajuda a estabelecer o diagnostico de IC e ainda alguns dos diagnosticos 
diferenciais, como TEP com repercussao hemodinamica. Fornece os tamanhos das 
camaras cardfacas, a espessura das paredes e a massa ventricular; avalia a presen- 
ga de trombos e o pericardio; define as disfungoes valvares de maneira anatomi- 
ca e funcional; possibilita a medida indireta da pressao sistolica do VD e determi- 
na a fragao de eje^ao do ventriculo esquerdo, assim como possibilita a defini^ao 
de disfun^ao diastolica que, associada aos sintomas de IC e fun<;ao sistolica nor¬ 
mal, proporciona o diagnostico de IC com fra^ao de ejetjao preservada (ICFEP). Ja 
a complementa^ao com Doppler tecidual tern sido utilizada para defini^ao de dis- 
sincronias intra e interventriculares, dados utilizados para indicagao de terapia de 
ressincronizagao ventricular. Alem disso, e recomendado para acompanhamento 
dos pacientes com IC quando ha alteragao significativa do quadra ch'nico sugerindo 
melhora pronunciada ou piora da fun<;ao cardlaca. 9 - 23 

Os peptideos natriureticos tambem podem ajudar na determina^ao diagnostica. 
O BNP e secretado pelos atrios e pelos ventrlculos quando existe sobrecarga pres- 
sorica. Os rn'veis basais de BNP aumentam com a idade e a diminui^ao da fungao 
renal e diminuem com a obesidade. 27 A IC aguda pode ser praticamente excluida 
quando o BNP tern valores < 100 pg/mL ou NT-proBNP < 300 pg/mL. Ja valores 
de BNP > 500 pg/mL ou NT-proBNP > 900 pg/mL (pacientes < 70 anos) ou > 
1.800 pg/mL (pacientes > 70 anos) confirmam o diagnostico de IC. Nlveis eleva- 
dos relacionam-se diretamente com o prognostico e a gravidade da doenga. Podem 
tambem ser utilizados para monitorar a resposta ao tratamento. 5 ’ 28 

A radiografia toracica ajuda a diferenciar a causa da dispneia de origem car- 
diaca ou pulmonar, mostrando congestao pulmonar com linhas B de Kerley, opaci- 
ficagao do seio costofrenico, cardiomegalia e engurgitamento hilar, e tambem afas- 
tando outros diagnosticos, como pneumonia e pneumotorax. Contudo, radiografia 
normal nao afasta o diagnostico. Diante de um caso suspeito e de achado de area 
cardiaca normal, e preciso considerar a possibilidade da ICFEP. 5 ’ 9 - 23 
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Exames laboratoriais fornecem dados fundamentals tanto para o diagnostico 
quanto para a definite das causas de descompensa^ao, assim como auxiliam nas 
decisoes sobre interna^ao e manejo do paciente. Sao recomendados: hemogra- 
ma, proteina C reativa, glicemia, funcjao renal, eletrolitos, transaminases, fungao 
tireoidiana, urina I, marcadores de necrose miocardica (na suspeita de sindrome 
coronariana aguda [SCA]), gasometria arterial e lactato (na presenga de distur¬ 
bs respiratorio grave e/ou sinais de baixo debito). 5 - 9 ’ 23 

A utilizagao de outros exames complementares varia de acordo com a apresen- 
tagao clinica. A cinecoronariografia tern indicate na suspeita de etiologia isque- 
mica. O cateterismo cardiaco de camaras direitas permite a analise direta das pres- 
soes intracardiacas e intravasculares, mas seu uso rotineiro nao mostrou beneficio 
no tratamento da IC aguda; 29 pode auxiliar quando ha duvida diagnostica entre 
choque cardiogenico e nao cardiogenico e pode ser util em pacientes hemodinami- 
camente instaveis que nao respondem de forma previslvel a terapia usual. 5 

A ressonancia nuclear magnetica (RNM) ganhou espago nos ultimos anos 
com avalia^ao da anatomia cardiaca, fungao biventricular e contratilidade seg- 
mentar e pericardio, alem de poder fornecer dados sobre isquemia e viabilidade. 
A ergoespirometria permite avaliar a capacidade funcional por meio de limiares 
ventilatorios, resposta ventilatoria e pico de consumo de oxigenio (V0 2 ). Ja em 
pacientes com queixas de palpitates ou historia de sincope, o Holter de 24 horas 
permite diagnosticar arritmias intermitentes (atriais ou ventriculares), apresen- 
tando implicates terapeutica e prognostica. 9 - 23 

tabela 5 Exames iniciais na avaliagao do paciente com IC 

Hemograma, glicemia, eletrolitos, ureia, creatinina, AST, ALT, marcadores de necrose 

Laboratoriais 

(SCA), TSH (na suspeita clinica), dosagem de BNP e urina I 

Imagem Eletrocardiograma, radiografia de torax, ecocardiograma bidimensional com Doppler 


OBJETIVOS NA AVALIAQAO INICIAL DA INSUFICIENCIA CARDIACA 
DESCOMPENSADA 

• Caracterizar a sindrome clinica de IC; 

• realizar o diagnostico correto de IC; 

• identificar a etiologia da IC; 
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• identificar fatores precipitantes e agravantes; 

• caracterizar a disfuncao sistolica e/ou diastolica; 

• identificar e tratar as comorbidades; 

• caracterizar o perfil hemodinamico; 

• estratificar os pacientes de alto risco; 

• definir e orientar a terapeutica; 

• tratar a doenga, e nao apenas os sintomas; 

• definir prognostico e checar adesao ao tratamento apos a alta. 


tabela 6 Estratificagao de risco da 1C descompensada na sala de emergencia 



Edema agudo de pulmao 

Insuficiencia respiratoria/hipoxemia Sa0 2 < 90% 

FC > 120 bpm ou PAS < 75 mmHg 

Hipoperfusao grave/sindrome do baixo debito cardiaco 

Congestao refrataria - hipervolemia persistente (anasarca) 

Alto risco 

IC aguda moderada/grave (primeiro diagnostico) 

Internagao hospitalar 

IRA (Cr > 2 x basal ou Cr > 2,5), oliguria 

Sodio baixo e potassio alto 

Arritmias graves (FA alta resposta, TVS, TVNS, BAV avangados) 

DPOC grave, SCA, TEP 

Infecgoes associadas, anemia importante 

Piora das comorbidades 


Sa0 2 normal 

Baixo risco 

Unidade de observagao 
(alta em 24 horas apos 
terapia agressiva) 

PAS > 100 mmHg 

Sem sinais de baixo debito 

Fungao renal nao alterada 

Enzimas cardiacas normais 

Eletrolitos normais 

Arritmias ausentes ou controladas 


FC: frequencia cardiaca; PAS: pressao arterial sistolica; IRA: insuficiencia renal aguda; Cr: creatinina; FA: fibrilagao atrial; 
TVS: taquicardia ventricular sustentada; TVNS: taquicardia ventricular nao sustentada; BAV: bloqueio atrioventricular; 
DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; SCA: sindrome coronariana aguda; TEP: tromboembolismo pulmonar. 


TRATAMENTO 

O tratamento dos pacientes com IC descompensada objetiva: 8 - 30 - 31 melhora dos 
sintomas; recuperagao da oxigenagao adequada; melhora hemodinamica e da 
perfusao organica; limitagao do dano cardiaco e renal, mantendo diurese ade¬ 
quada; prevengao de fenomenos tromboembolicos; ajuste das drogas de uso con- 
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Duvida diagnostics 
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figura 2 Fluxograma de abordagem inicial do paciente com suspeita de 1C aguda - diretrizes. 


tinuo e introduqao de novas terapeuticas de longo prazo, conforme indicado; di- 
minuigao do tempo de internagao; diminuiqao das taxas de re-hospitalizagao; 
melhora da qualidade de vida e diminui^ao da mortalidade. 

Algumas medidas gerais serao comuns a praticamente todos os pacientes, en- 
quanto outras interven^oes devem ser indicadas conforme a etiologia do quadro 
(causa da IC aguda ou da descompensa^ao da IC cronica) e o perfil clmico-hemo- 
dinamico do paciente (Figura 3). 


Medidas gerais 

Na unidade de emergencia, o paciente com IC descompensada deve ser pronta- 
mente monitorado, com avaliagao de ritmo cardfaco, da pressao arterial (PA) e 
da satura^ao periferica de oxigenio (SpO,). Esses dados iniciais, juntamente com 
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figura 3 Tratamento de 1C aguda de acordo com o perfil clmico-hemodinamico. 
IV: intravenoso; VO: via oral. 


o exame ffsico, possibilitam classificar o paciente conforme os perfis clfnico-he- 
modinamicos descritos por Stevenson et al. 32 

A hipoxemia, resultante da congestao pulmonar e/ou da piora da perfusao 
sistemica, deve ser prontamente tratada. E recomendado manter a Sp0 2 > 95%, 
observando a importancia de se evitar hiperoxia, 9 que pode causar efeitos delete- 
rios como vasoconstri^ao e reduqao do debito cardfaco. 8 

Os dispositivos de ventilagao nao invasiva (VNI) sao recomendados pelas di- 
retrizes, 9 - 30 na ausencia de contraindicates - instabilidade hemodinamica, re- 
baixamento do nivel de consciencia, secre^ao excessiva, tosse ineficaz, agita^ao, 
cirurgia recente de esofago ou vias aereas superiores sendo importantes na 
melhora da dispneia e na diminuigao do retorno venoso, enquanto outras medi- 
das sao instituidas. O maior estudo realizado que comparou sua nao utilizagao 
com a VNI com pressao continua (CPAP) ou em dois niveis (BiPAP) em mais de 
1.000 pacientes nao mostrou diferenqa de mortalidade entre os grupos em 7 dias, 
assim como nao mostrou diferenga entre os diferentes dispositivos na preveng;ao 
de intubaqao orotraqueal. 33 Nos pacientes hipoxemicos com contraindicates a 
VNI ou que se mantem em insuficiencia respiratoria apesar de seu uso, deve ser 
considerada a ventilagao mecanica invasiva (VMI). 
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Nos pacientes hipervolemicos, restrigao hidrossalina pode ser empregada, com 
ajuste da terapeutica auxiliada pelo controle diario de balango hi'drico e de peso. 34 

Intervengoes terapeuticas de acordo com perfil clinico-hemodinamico 
Perfil B 

A maior parte dos pacientes com IC descompensada apresenta-se com sinais de 
congestao pulmonar e/ou sistemica e boa perfusao periferica (perfil B - quente 
e congesto 32 ). Nesses casos, o tratamento consiste em diureticos de alga intrave- 
nosos e vasodilatadores orais. 

Apesar de nao haver trabalhos que mostrem diminuigao de mortalidade com 
os diureticos, eles sao fundamentals para a melhora da congestao e da dispneia nos 
pacientes hipervolemicos. 9 Tern agao venodilatadora imediata, com diminuigao do 
retorno venoso, seguida do estfmulo da natriurese e da diurese, levando a melhora 
da hipervolemia. 8 O diuretico de alga mais utilizado e a furosemida, de forma inter- 
mitente, na dose de 0,5 a 1 mg/kg/dose (ou mais alta no caso de pacientes ja em 
uso previo 35 ), em geral a cada 6 horas, ou em infusao continua, ate um maximo de 
240 mg em 24 horas, sendo que nao foi comprovado beneficio de uma das estrate- 
gias sobre a outra. 36 Deve-se atentar aos possiveis efeitos colaterais: hipopotassemia, 
hipomagnesemia, hipocalcemia, desidratagao, hipotensao e piora de fungao renal. 

Nos pacientes ja em uso de diuretico de alga, visando a potencializar o efeito 
diuretico, e possfvel utilizar tiazfdicos, como a hidroclorotiazida e a clortalidona, 
respectivamente, nas doses de 25 a 100 mg e 12,5 a 50 mg diarios. 9 Seus efeitos 
colaterais sao: hipopotassemia, hipomagnesemia, hipercalcemia, hiperuricemia, 
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e hiperglicemia, entre outras. 

Os antagonistas da agao da aldosterona, como a espironolactona, demonstra- 
ram diminuigao da mortalidade nos pacientes com IC sintomatica. 30 Apresentam 
menor poder diuretico, mas atuam inibindo parte do sistema renina-angiotensi- 
na-aldosterona que, como se sabe, e hiperativado nos portadores de IC. 

Nos pacientes com IC aguda nova ou hipertensiva, muitas vezes, ocorre con¬ 
gestao por redistribuiqao da volemia apenas, sem que o paciente esteja necessa- 
riamente hipervolemico. 30 Nesses casos, o uso de diureticos deve ocorrer com 
ainda mais cautela. 34 

Nos pacientes com IC descompensada, ha beneficio do uso dos vasodilata¬ 
dores, que diminuem a pre e a pos-carga. Nos pacientes com perfil B, na ausen- 
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cia de hipotensao ou hipovolemia, podem ser utilizados vasodilatadores por via 
oral em associate aos diureticos. 34 Os IECA, como enalapril, captopril e ramipril, 
sao as drogas de escolha na ausencia de contraindicates (potassio > 5, creati- 
nina > 2,5, com piora aguda da fungao renal, alergia ou intolerancia previa a es- 
sas medicates). No caso de intolerancia aos IECA por tosse, e possivel adminis- 
trar bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA), como losartam, valsartam 
e candesartam. Finalmente, para os pacientes com contraindicate a essas duas 
classes de medicamentos, e possivel utilizar vasodilatadores diretos, como hidra- 
lazina e isossorbida. Essas medicates tambem devem ser prescritas aos pacien¬ 
tes com disfungao ventricular sistolica nos demais perfis hemodinamicos, apos 
compensate clinica inicial e antes da alta hospitalar. 

Perfil C 

Os pacientes com sinais de congestao e criterios de ma perfusao sistemica (frio e 
congesto) devem ser cuidadosamente manejados. Suas taxas de obito ou trans- 
plante cardiaco em 1 ano sao o dobro das apresentadas pelos pacientes do perfil B. 37 
Beneficiam-se da utilizagao de diureticos e, em muitos casos, de drogas inotropicas. 
Dependendo dos niveis da PA, pode ainda haver indicate de vasodilatadores in- 
travenosos ou de agentes vasopressores. 

Os diureticos devem ser utilizados conforme descrito anteriormente, porem 
com cautela, evitando hipovolemia e piora de fun^ao renal. Para os pacientes hi- 
ponatremicos e refratarios ao tratamento com diureticos, e possivel o uso de so¬ 
lute salina hipertonica (150 mL de NaCl a 1,4 a 7,5%) associada a altas doses de 
furosemida (500 a 1.000 mg/dia). 9 ' 31 - 34 Seu uso associou-se a prevengao de insu- 
ficiencia renal, menor tempo de internagao, menores niveis de BNP em 30 dias e 
menor taxa de reinternagao. 9 Outra op^ao tambem disponivel aos pacientes re¬ 
fratarios aos diureticos e a ultrafiltragao. 8 ' 30 - 35 

Os inotropicos sao indicados nos pacientes com baixo debito e/ou choque 
cardiogenico. Apesar de nao ter sido demonstrado beneficio dessas drogas na di- 
minuigao da mortalidade, 35 elas sao utilizadas visando a recuperagao da perfu¬ 
sao tecidual e a manutengao da fungao organica. 8 ' 9 

A dobutamina e um agonista beta-adrenergico que estimula os receptores 
beta-1 e beta-2, levando a aumento do calcio intracelular. Sua dose e de 2,5 a 
20 mcg/kg/minuto. Deve-se atentar ao aumento do consumo miocardico de oxi- 
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genio associado ao seu uso, alem do risco de arritmias. A milrinona e um inibi- 
dor da fosfodiesterase III, que tambem aumenta o calcio intracelular. Alem de 
seu efeito inotropico positivo, causa tambem vasodilataqao pulmonar e sistemi- 
ca. Sua dose e de 0,375 a 0,75 mcg/kg/minuto. 34 Seu uso, assim como dos sen- 
sibilizadores de calcio, e preferfvel ao da dobutamina nos pacientes em uso de 
betabloqueadores, porem demonstrou resultados desfavoraveis em pacientes 
isquemicos. 9 - 34 O levosimendam aumenta a sensibilidade da troponina C ao cal¬ 
cio, aumentando a contratilidade sem elevar o consumo de oxigenio. Apresenta 
efeito vasodilatador, sendo hipotensao arterial um de seus principais efeitos co- 
laterais. A dose e de 0,05 a 0,2 mcg/kg/minuto por 24 horas; na ausencia de hi¬ 
potensao, e possfvel utilizar dose de ataque de 6 a 12 mcg/kg em 10 minutos. Me- 
tabolitos ativos mantem seus efeitos por ate 7 dias apos a infusao. 34 

Para os pacientes em perfil C sem hipotensao, pode ser indicado o uso de vaso- 
dilatadores intravenosos, com melhora do debito cardiaco e da perfusao renal 8 sem 
aumento do consumo miocardico de oxigenio. A nitroglicerina tem efeito venodi- 
latador predominante, levando a melhora da congestao pulmonar, e vasodilatador 
sobre o leito arterial coronariano, sendo preferido nos pacientes isquemicos. 9 - 34 A 
dose e de 10 a 200 mcg/minuto, e devem-se evitar infusoes prolongadas em razao 
do desenvolvimento de tolerancia. Cefaleia, hipotensao e taquicardia reflexa sao 
seus principais efeitos colaterais. O nitroprussiato de sodio tem potente efeito va¬ 
sodilatador arterial (pulmonar e sistemico) e venoso. A dose e de 0,3 a 10 mcg/kg/ 
minuto, e exige-se monitoraqao continua da PA. 9 - 34 - 35 Sua metabolizaqao acarreta 
risco de intoxicaqao por tiocianato, no caso de infusao prolongada, principalmente 
na vigencia de insuficiencia renal ou hepatica. Seu desmame ocorre apos estabili- 
zaqao do quadro clinico, sendo substitufdos por vasodilatadores orais. 34 - 37 

Em caso de choque cardiogenico com hipotensao arterial significativa (PA 
sistolica < 70 mmHg), tornam-se necessarios os vasopressores. A droga de esco- 
lha e a norepinefrina (com efeito predominante alfa-agonista), na dose de 0,2 a 
1 mcg/kg/minuto. Seu uso exige monitoraqao continua da PA e infusao em aces- 
so venoso central. 9 

Perfil L 

A maior parte dos pacientes com sinais de baixo debito na ausencia de sinais de 
congestao (perfil frio e seco) encontra-se hipovolemica, muitas vezes em razao 
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do uso abusivo de diureticos. A reposigao volemica costuma ser suficiente para a 
melhora ch'nica. 

Com a reposigao volemica, aumenta-se a pre-carga, melhorando o debito 
cardiaco e levando a diminuigao do tonus simpatico e da pos-carga, com diminui¬ 
gao do consumo miocardico de oxigenio. Atingida a euvolemia, a infusao volemi¬ 
ca deve ser interrompida. 9 Os pacientes que, apos reposigao volemica, nao apre- 
sentam melhora dos sinais de baixo debito ou evoluem com congestao podem se 
beneficiar do uso de inotropicos, conforme descrito anteriormente. 

Perfil A 

Os pacientes com disfungao ventricular sistolica que nao apresentarem sinais 
de congestao nem baixo debito devem ter tituladas suas doses de medicagao 
continua visando as doses-alvo, com privilegio as medicagoes que demonstra- 
ram diminuigao de mortalidade (IECA/BRA, betabloqueadores e espironolac- 
tona). E importante, na presenga de sintomas, considerar outros diagnostics 
diferenciais. 37 

Outras medidas terapeuticas 

Apos a fase de compensagao e antes da alta hospitalar, os pacientes com IC des- 
compensada com fragao de ejegao reduzida devem receber betabloqueadores, 
uma vez que essas medicagoes estao consistentemente associadas a diminui¬ 
gao da mortalidade, na ausencia de contraindicagoes. As drogas sao: carvedilol 
(< 85 kg: 3,125 a 25 mg a cada 12 horas; > 85 kg: 50 mg a cada 12 horas), bi- 
soprolol Cl,25 a 10 mg diarios), succinato de metoprolol (12,5 a 200 mg diarios) 
ou nebivolol (1,25 a 10 mg diarios). 9 Nos pacientes ja em uso de betabloqueador, 
deve-se procurar mante-lo, na ausencia de sinais de baixo debito. Nos pacientes 
com baixo debito, e possivel considerar redugao da dose em 50%, restringindo-se 
sua suspensao aos pacientes com hipotensao associada a choque cardiogenico. 9 - 31 

Uma vez que a IC e um fator de risco para tromboembolismo venoso, os 
pacientes com IC descompensada devem receber, durante a internagao, profi- 
laxia de fenomenos tromboembolicos enquanto estiverem restritos ao leito. As 
drogas sao: enoxaparina (40 mg, SC, 1 vez/dia), nos pacientes com creatinina 
< 2 mg/dL e clearance de creatinina > 30 mL/minuto, ou heparina nao fraciona- 
da (5.000 UI, SC, a cada 8 horas). 
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Para pacientes selecionados e refratarios aos tratamentos farmacologicos, ha 
ainda outras opcoes terapeuticas, como o balao intra-aortico, os dispositivos de 
assistencia ventricular e o transplante cardi'aco, desde que nao haja contraindi¬ 
cates. 

Uma vez identificada, a causa da descompensa^ao da IC deve receber trata- 
mento especi'fico. Em caso de isquemia miocardica aguda, devem ser prescritos 
antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes e terapia de reperfusao, conforme 
indicado nas diretrizes especi'ficas. Nos pacientes com taquiarritmias, deve ser 
realizada a cardioversao eletrica sincronizada. Nos pacientes com bradiarritmias 
sintomaticas, devem ser consideradas as drogas cronotropicas positivas, como 
epinefrina e dopamina, assim como o uso de marca-passo provisorio (transcu- 
taneo ou transvenoso). Finalmente, os pacientes com insuficiencia valvar aguda 
devem receber tratamento de suporte ate que o tratamento definitivo, em geral 
cirurgico, possa ser providenciado. 

Na presenga de disfun^ao ventricular sistolica, e importante que os ajustes de 
medica^ao de uso cronico sejam realizados o mais precocemente possivel, antes 
da alta hospitalar. Esses ajustes melhoram os sintomas, diminuem a ocorrencia 
de re-hospitalizagoes e diminuem a mortalidade. 30 

Novas perspectivas 

Uma nova droga chamada serelaxina, que consiste na relaxina-2 humana recombi- 
nante, apresenta propriedades vasodilatadoras, induzindo ao aumento do debito 
cardi'aco. Ha dados experimentais sugerindo ainda efeitos anti-inflamatorios, 
antiapoptoticos e antifibroticos. 38 A droga foi testada em pacientes com IC des- 
compensada, tendo sido demonstradas melhora da dispneia na fase aguda e di- 
minui^ao da mortalidade em 180 dias, tanto em pacientes com fragao de ejegao 
reduzida quanto preservada. 39 - 40 Apresenta-se, dessa forma, como uma poten¬ 
tial nova droga a ser utilizada e que podera constar em futuras diretrizes tera¬ 
peuticas. 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1. Hunt SA, American College of Cardiology, American Heart Association. ACC/AHA 2005 
guideline update for the diagnosis and management of chronic heart failure in the adult: 
a report of the American College of Cardiology/American Heart Association task force on 


MEDICINA DE URGENCIA 89 


practice guidelines (writing committee to update the 2001 guidelines for the evaluation 
and management of heart failure). J Am Coll Cardiol. 2005;46:el-82. 

2. Swedberg K, Cleland J, Dargie H, Drexler H, Follath F, Komajda M et al. Guidelines for the 
diagnosis and treatment of chronic heart failure: Executive summary (update 2005): the 
task force for the diagnosis and treatment of chronic heart failure of the European Society 
of Cardiology. Eur Heart J. 2005;26:1115-40. 

3. Nogueira PR, Rassi S, Correa K de S. Epidemiological, clinical e therapeutic profile of heart 
failure in a tertiary hospital. Arq Bras Cardiol. 2010;95:392-8. 

4. Bocchi EA, Marcondes-Braga FG, Bacal F, Ferraz AS, Albuquerque D, Rodrigues D de A et 
al. Updating of the Brazilian guideline for chronic heart failure - 2012. Arq Bras Cardiol. 
2012;98:1-33. 

5. Bocchi EA, Vilas-Boas F, Perrone S. I Diretriz Latino-Americana para avaliagao e conduta na 
insuficiencia cardiaca descompensada. Arq Bras Cardiol. 2005;85(Suppl III): 1-48. 

6. Adams KF Jr., Fonarow GC, Emerman CL, LeJemtel TH, Costanzo MR, Abraham WT et al. 
Characteristics and outcomes of patients hospitalized for heart failure in the United States: 
rationale, design, and preliminary observations from the first 100,000 cases in the Acute 
Decompensated Heart Failure National Registry (ADHERE). Am Heart J. 2005;149:209-16. 

7. Gheorghiade M, Zannad F, Sopko G, Klein L, Pina IL, Konstam MA et al. Acute heart failure 
syndromes: current state and framework for future research. Circulation. 2005;112:3958-68. 

8. McMurray JJ, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bohm M, Dickstein K et al. ESC gui¬ 
delines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012: the task for¬ 
ce for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012 of the European 
Society of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart Failure Association (HFA) 
of the ESC. Eur Heart J. 2012;33:1787-847. 

9. Montera MW, Almeida DR, Tinoco EM, Rocha RM, Moura LA, Rea-Neto A et al. II Brazilian 
guidelines on acute cardiac insufficiency. Arq Bras Cardiol. 2009;93:2-65. 

10. Kongkaew C, Sakunrag I, Jianmongkol P. Non-compliance with digoxin in patients with 
heart failure and/or atrial fibrillation: a systematic review and meta-analysis of observatio¬ 
nal studies. Archives of Cardiovascular Diseases. 2012;105:507-16. 

11. Fonarow GC, Yancy CW, Heywood JT. Adherence to heart failure quality-of-care indicators 
in us hospitals: analysis of the ADHERE registry. Arch Intern Med. 2005;165:1469-77. 

12. Granger BB, Swedberg K, Ekman I, Granger CB, Olofsson B, McMurray JJ et al. Adherence 
to candesartan and placebo and outcomes in chronic heart failure in the Charm program¬ 
me: double-blind, randomised, controlled clinical trial. Lancet. 2005;366:2005-11. 


90 MANUAIS DE ESPECIALIZACIAO 


13. Oertle M, Bal R. Understanding non-adherence in chronic heart failure: a mixed-method 
case study. Quality & Safety in Health Care. 2010;19:e37. 

14. Cleland JG, Swedberg K, Follath F, Komajda M, Cohen-Solal A, Aguilar JC et al. The Euroheart 
Failure Survey Programme - A survey on the quality of care among patients with heart failure 
in Europe. Part 1: patient characteristics and diagnosis. Eur Heart J. 2003;24:442-63. 

15. Dzudie A, Milo 0, Edwards C, Cotter G, Davison BA, Damasceno A et al. Prognostic sig¬ 
nificance of ECG abnormalities for mortality risk in acute heart failure: insight from the 
sub-Saharan Africa survey of heart failure (THESUS-HF). Journal of Cardiac Failure. 2013. 

16. Scott ME, Patterson GC. Cardiac output after direct current conversion of atrial fibrillation. 
British Heart Journal. 1969;31:87-90. 

17. Anter E, Jessup M, Callans DJ. Atrial fibrillation and heart failure: treatment considerations 
for a dual epidemic. Circulation. 2009;119:2516-25. 

18. Cotter G, Felker GM, Adams KF, Milo-Cotter O, O’Connor CM. The pathophysiology of acute 
heart failure-is it all about fluid accumulation? Am Heart J. 2008;155:9-18. 

19. Chaudhry SI, Wang Y, Concato J, Gill TM, Krumholz HM. Patterns of weight change prece¬ 
ding hospitalization for heart failure. Circulation. 2007;116:1549-54. 

20. Cotter G, Moshkovitz Y, Milovanov O, Salah A, Blatt A, Krakover R et al. Acute heart failure: a novel 
approach to its pathogenesis and treatment. European Journal of Heart Failure. 2002;4:227-34. 

21. Milo O, Cotter G, Kaluski E, Brill A, Blatt A, Krakover R et al. Comparison of inflammatory 
and neurohormonal activation in cardiogenic pulmonary edema secondary to ischemic ver¬ 
sus nonischemic causes. Am J Cardiol. 2003;92:222-6. 

22. Pagani FD, Baker LS, Hsi C, Knox M, Fink MP, Visner MS. Left ventricular systolic and diasto¬ 
lic dysfunction after infusion of tumor necrosis factor-alpha in conscious dogs. J Clin Invest. 
1992;90:389-98. 

23. Writing Committee M, Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler J, Casey DE Jr. et al. 2013 
ACCF/AHA guideline for the management of heart failure: A report of the American College 
of Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. 
Circulation. 2013;128:e240-327. 

24. Nohria A, Tsang SW, Fang JC, Lewis EF, Jarcho JA, Mudge GH et al. Clinical assessment 
identifies hemodynamic profiles that predict outcomes in patients admitted with heart fai¬ 
lure. J Am Coll Cardiol. 2003;41:1797-804. 

25. Tang WH, Francis GS, Morrow DA, Newby LK, Cannon CP, Jesse RL et al. National Academy 
of Clinical Biochemistry Laboratory Medicine Practice Guidelines: clinical utilization of car¬ 
diac biomarker testing in heart failure. Circulation. 2007;116:e99-109. 


MEDICINA DE URGENCIA 91 


26. Davie AP, Francis CM, Love MP, Caruana L, Starkey IR, Shaw TR et al. Value of the elec¬ 
trocardiogram in identifying heart failure due to left ventricular systolic dysfunction. BMJ. 
1996;312:222. 

27. Daniels LB, Clopton P, Bhalla V, Krishnaswamy P, Nowak RM, McCord J et al. How obesity 
affects the cut-points for b-type natriuretic peptide in the diagnosis of acute heart failure. 
Results from the breathing not properly multinational study. Am Heart J. 2006; 151:999- 
1005. 

28. Cournot M, Mourre F, Castel F, Ferrieres J, Destrac S. Optimization of the use of b-type 
natriuretic peptide levels for risk stratification at discharge in elderly patients with decom¬ 
pensated heart failure. Am Heart J. 2008;155:986-91. 

29. Binanay C, Califf RM, Hasselblad V, O’Connor CM, Shah MR, Sopko G et al. Evaluation 
study of congestive heart failure and pulmonary artery catheterization effectiveness: the 
escape trial. JAMA. 2005;294:1625-33. 

30. Weintraub NL, Collins SP, Pang PS, Levy PD, Anderson AS, Arslanian-Engoren C et al. Perio¬ 
perative and resuscitation. Acute heart failure syndromes: emergency department presen¬ 
tation, treatment, and disposition: current approaches and future aims: a scientific state¬ 
ment from the American Heart Association. Circulation. 2010;122:1975-96. 

31. Montera MW, Pereira SB, Colafranceschi AS, Almeida DR, Tinoco EM, Rocha RM et al. Sum¬ 
mary of the II Brazilian Guideline Update on Acute Heart Failure 2009/2011. Arq Bras Car¬ 
diol. 2012;98:375-83. 

32. Stevenson LW, Massie BM, Francis GS. Optimizing therapy for complex or refractory heart 
failure: a management algorithm. Am Heart J. 1998;135:S293-309. 

33. Gray A, Goodacre S, Newby DE, Masson M, Sampson F, Nicholl J et al. Noninvasive ventila¬ 
tion in acute cardiogenic pulmonary edema. N Engl J Med. 2008;359:142-51. 

34. Mangini S, Pires PV, Braga FG, Bacal F. Decompensated heart failure. Einstein (Sao Paulo). 
2013;11:383-91. 

35. Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler J, Casey DE, Drazner MH et al. 2013 ACCF/AHA gui¬ 
deline for the management of heart failure: a report of the American College of Cardiology 
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Circulation. 
2013;128:e240-319. 

36. Felker GM, Lee KL, Bull DA, Redfield MM, Stevenson LW, Goldsmith SR et al. Diuretic stra¬ 
tegies in patients with acute decompensated heart failure. N Engl J Med. 2011;364:797-805. 

37. Nohria A, Lewis E, Stevenson LW. Medical management of advanced heart failure. JAMA. 
2002;287:628-40. 


92 


MANUAIS DE ESPECIALIZA?AO 


38. Du XJ, Hewitson TD, Nguyen MN, Samuel CS. Therapeutic effects of serelaxin in acute 
heart failure. Circ J. 2014. 

39. Teerlink JR, Cotter G, Davison BA, Felker GM, Filippatos G, Greenberg BH et al. Serelaxin, 
recombinant human relaxin-2, for treatment of acute heart failure (Relax-AHF): a randomi¬ 
sed, placebo-controlled trial. Lancet. 2013;381:29-39. 

40. Filippatos G, Teerlink JR, Farmakis D, Cotter G, Davison BA, Felker GM et al. Serelaxin in 
acute heart failure patients with preserved left ventricular ejection fraction: results from 
the Relax-AHF trial. Eur Heart J. 2013. 


8 


SINCOPE, PRE-SINCOPE E LIPOTIMIA 

Joao Paulo Milesi Pimentel 
Jose Leao de Souza Jr. 
Tatiana de Carvalho Andreuci Torres Leal 
Roney Orismar Sampaio 


INTRODUQAO 

Si'ncope e uma queixa comum de atendimento nas unidades de emergencia e res- 
ponde por 1% do total de atendimentos. Entretanto, estimativas apontam que per- 
to de 44% dos pacientes que apresentam si'ncope nao procuram atendimento me¬ 
dico e esse numero e ainda maior quando se analisam as populates mais jovens. 1 

Na maioria das vezes, a avaliagao de pacientes com sincope na emergencia 
e um desafio. Em primeiro lugar, na imensa maioria dos casos, o paciente esta 
assintomatico em sua chegada ao hospital e o medico nao pode mais observar 
diretamente o episodio relatado. Segundo, os pacientes, em especial os idosos, 
podem nao ser capazes de fornecer detalhes preciosos do evento ocorrido; e, por 
ultimo, mesmo que a sincope seja presenciada por terceiros, o observador pode 
nao ser capaz de traduzir explicitamente o evento, em geral supervalorizando o 
tempo de desmaio em fun^ao de sua ansiedade. 

Dos pacientes atendidos nas emergences, 30 a 40% sao internados para in- 
vestiga^ao e identifica^ao da etiologia, o que resulta em gastos excessivos do sis- 
tema de saude e aumento da taxa de ocupagao hospitalar. Os pacientes permane- 
cem internados em media 5 dias, e a internagao hospitalar contribui por mais de 
75% dos custos da doen^a, que, nos Estados Unidos, e estimada em 2,4 bilhoes de 
dolares/ano. 2 - 3 

Por outro lado, a correta identificagao de seu mecanismo causal na emergen¬ 
cia e fundamental, pois, apesar da maioria dos pacientes apresentar baixo risco e 
excelente prognostico, como no caso da sincope reflexa, existent aqueles que sao 
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sobreviventes de morte subita, portadores de cardiopatia estrutural ou eletrica, 
portanto, de alto risco. Alem disso, a sincope e um sintoma notavelmente debili- 
tante e determina piora na qualidade de vida de seiis portadores, produzindo, em 
muitos casos, perda da atividade laborativa. Sincope esta associada a reduqao da 
mobilidade e das habilidades habituais, ao medo de recorrencia e ao aumento da 
incidencia de depressao. 3 - 4 Nos idosos, esses achados sao ainda maiores em razao 
da presenga de comorbidades e de sua maior taxa de recorrencia. 

CONCEITO 

Sincope e deiinida como a perda da consciencia de forma transitoria e deve, obri- 
gatoriamente, apresentar as caracteristicas de inicio subito e nao esperado, bre¬ 
ve duragao, com recuperaqao espontanea e completa da consciencia, sendo atri- 
buida a uma hipoperfusao cerebral global. 3 Essa caracterizaqao ja na definigao 
do mecanismo causal e crucial, para que sejam excluidas automaticamente ou- 
tras etiologias que tambem determinam perda da consciencia de forma transi¬ 
toria, como epilepsia, intoxicaqoes, isquemia vertebrobasilar e hipoglicemia, e 
que eram anteriormente classificadas tambem como sincope. Dessa forma, evita- 
-se que, sob a nomenclatura de sincope, ocorra uma vasta agregagao de doen<;as 
com mecanismos fisiopatologicos e caracteristicas diferentes. 

Lipotimia e pre-sincope sao consideradas sinonimos e sao definidas como a 
sensa^ao iminente de perda da consciencia sem que esta efetivamente ocorra. Po- 
dem ser acompanhadas de sintomas adrenergicos, como palidez cutanea, sudore- 
se fria e taquicardia, e sao desencadeadas por emoqoes fortes e/ou histerias, hi¬ 
poglicemia, mudanqa subita de positjao ou permanencia em ambientes quentes e 
aglomerados. A lipotimia e a pre-sincope apresentam carater benigno e nao estao 
associadas a risco de morte. 

INCIDENCIA 

A sincope apresenta um padrao de incidencia bimodal com picos aos 20 e aos 
80 anos de idade. O primeiro episodio de sincope ocorre, mais frequentemen- 
te, entre 10 e 30 anos de idade, e existe um predominio do sexo feminino (47%), 
quando comparado ao sexo masculino (31%), por volta dos 15 anos de idade. 3 
Por outro lado, a incidencia da sincope aumenta com a idade, ocorrendo prin- 
cipalmente apos os 70 anos, atingindo 11% de incidencia entre os 70 e 79 anos, 
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nao havendo distin^ao na prevalencia entre os sexos nessa faixa etaria. Perto de 
1/3 dos pacientes tem recorrencia da sincope em 3 anos de acompanhamento, e 
complicaqoes maiores, como fraturas e acidentes automobili'sticos, ocorrem em 
6% das vi'timas, enquanto lesoes menores, como contusoes e ferimentos corto- 
contusos, em 29%. 3 

FISIOPATOLOGIA 

Do ponto de vista fisiopatologico, a maioria dos casos de sincope nao relacionada 
ao coragao surge pelo comprometimento da resistencia periferica e/ou do debito 
cardiaco. Nas sincopes de origem cardiaca, o mecanismo ocorre por reducao di- 
reta do debito cardiaco. Dados da anamnese, do exame fisico e de alguns exames 
complementares devem ser considerados para esclarecer o mecanismo causador 
da perda de consciencia. 

A sincope reflexa, de origem neurovascular, particularmente a do tipo neuro- 
cardiogenica, e a forma mais comum de apresentagao clinica. A reduqao da resis¬ 
tencia vascular periferica, associada ou nao a queda da frequencia cardiaca, e a 
causa do disturbio hemodinamico que culmina com a perda da consciencia. 

A historia clinica fornece pistas valiosas, nao sendo necessarios exames dis- 
pendiosos para sua confirma^ao na maioria das vezes. Do mesmo modo, o trata- 
mento costuma ser simples e altamente eficaz, reduzindo o risco de recorrencias. 
Ja nos individuos com cardiopatia, alem do pior prognostico, o diagnostico pre- 
coce tem fundamental importancia para que o tratamento seja iniciado para se 
reduzir o risco das recidivas, evitar traumas fisicos e tambem de morte. 

CAUSAS DE SINCOPE 

Podem-se dividir as causas de sincope em tres grupos principais: (1) sincope refle¬ 
xa ou neuralmente mediada; (2) sincope de causa cardiaca; (3) pseudossincope 
- quadros semelhantes a sincope, mas que nao preenchem criterios classicos para 
o seu diagnostico. 

A sincope neuralmente mediada e a mais frequente, ocorrendo em 58% dos 
casos, seguida pela de origem cardiaca em 23% dos casos e as formas neurologica 
e psiquiatrica em 1%. A causa da sincope permanece indeterminada em cerca de 
20% dos casos. 
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Sincope reflexa (neuromediada) 

E um grupo heterogeneo de mecanismos que levam a sincope, geralmente envol- 
vendo o sistema nervoso autonomo. O indivfduo tem dificuldade para manter o 
tonus postural secundariamente a hipotensao e, em algumas situaqoes, hipoten¬ 
sao associada a bradicardia. Nesse grupo, a sincope ocorre em indivi'duos sau- 
daveis que sao assintomaticos no peri'odo entre crises. Existem determinadas si¬ 
tuates que deflagram o reflexo que causa hipotensao arterial e desmaio com ou 
sem bradicardia associada. 

A sincope neurocardiogenica ou vasovagal e considerada o tipo mais comum 
de sincope reflexa. Geralmente precedida por sintomas que sugerem ativagao au¬ 
tonomica, como salivaqao intensa, sudorese fria, nauseas, dor epigastrica e pali- 
dez cutanea. Tais estimulagoes se devem a estimulagao de centros autonomicos 
centrais, particularmente no sistema limbico. 

Nas sincopes neuralmente mediadas, os reflexos cardiovasculares respon- 
saveis pelo controle da pressao arterial tornam-se inapropriados de maneira 
intermitente e transitoria, em resposta a um estimulo, resultando em vasodi- 
lataqao e/ou bradicardia, culminando com queda da pressao arterial e hipoper- 
fusao cerebral. 

O mecanismo da sincope pode ser explicado pela reduqao do volume sangui- 
neo circulante no torax que e deslocado para o abdome e os membros inferiores 
quando o paciente assume a posiqao ortostatica. Esse deslocamento do sangue 
e compensado pela ativaqao do sistema barorreceptor carotideo e do arco aortico 
com aumento da frequencia cardiaca e estabiliza^ao hemodinamica. 

Outro mecanismo descrito para alguns quadras sincopais nao associados a 
queda da pressao arterial e/ou da frequencia cardiaca e causado pela vasocons- 
triqao das arteriolas cerebrais, levando a hipofluxo cerebral sem a participagao 
da circula^ao periferica ou do cora^ao. 

Sincope situacional 

A sincope situacional e causada por um reflexo desencadeado por estimulos vis- 
cerais, como a mic^ao e a deglutiqao. Do ponto de vista fisiologico, a distensao 
da bexiga urinaria causada pela retenqao prolongada de urina causa aumento da 
pressao arterial. Logo apos o ato de urinar, a redugao subita do estimulo que cau¬ 
sa a hipertensao pode ser seguida por queda abrupta da pressao arterial que, de- 
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pendendo da sua magnitude, associada ao ortostatismo e a manobra de Valsalva, 
pode causar o desmaio. 

Durante o processo da deglutigao, ocorre inibigao transitoria do centra res- 
piratorio por cerca de 6 segundos, para evitar que o alimento entre na traqueia. 
E possivel que os estimulos inibitorios tambem exergam algum efeito simultaneo 
no centro vasomotor, causando a hipotensao que culmina com a sincope ou, en- 
tao, pelo efeito inibitorio vagal direto sobre o coragao. 

A sincope do seio carotideo e mais comum em individuos maiores de 40 anos 
e em homens (relagao 2:1 com relagao as mulheres). A hipersensibilidade caro- 
tidea a compressao gera estimulos aferentes que deprimem o centro vasomotor, 
causando hipotensao e sincope. Do ponto de vista clinico, considera-se hiper¬ 
sensibilidade do seio carotideo quando a compressao dessa estrutura gera uma 
pausa sinusal com duragao maior que 3 segundos ou provoca queda da pressao 
arterial acima de 50 mmHg. E fundamental para o diagnostico que a pausa repro- 
duza os sintomas. Essa forma de apresentagao clinica pode ocorrer pela rotagao 
da cabega, pelo ato de barbear, por colarinho apertado ou em decorrencia de tu- 
mores cervicais que comprimem o seio carotideo. 

Sincope ortostatica 

Este tipo de sincope ocorre com a mudanga de decubito dorsal para a posigao ereta. 
A hipotensao ortostatica e definida pela incapacidade de manter a pressao arterial 
quando o paciente fica na posigao ereta. Os tipos sao: (a) intolerancia ortostatica 
inicial, que ocorre ate 30 segundos apos a posigao ereta e se manifesta por tontura 
ou pre-sincope e disturbios visuais; ocorre por um desequilibrio entre debito car- 
diaco e resistencia periferica; (b) hipotensao ortostatica classica, que ocorre de 30 
segundos a 3 minutos apos a posigao ereta, causada pela incapacidade de aumen- 
tar a resistencia periferica; manifesta-se com tontura, pre-sincope, fraqueza, fadiga, 
disturbios visuais ou auditivos; (c) hipotensao ortostatica progressiva, que surge de 
3 a 30 minutos apos a posigao ereta e se caracteriza por queda gradual da pressao 
arterial, baixo debito cardiaco e incapacidade de aumentar a resistencia periferica. 

A sindrome da taquicardia postural ortostatica (POTS), achado mais comum 
em mulheres, e um tipo de intolerancia ortostatica, secundario a falencia auto¬ 
nomica, na qual o paciente apresenta taquicardia reflexa como mecanismo para 
compensar uma hipotensao arterial desencadeada pelo ortostatismo. 
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Sincope cardiaca 

A sincope causada por uma cardiopatia esta associada a pior prognostico, com 
mortalidade maior em comparaqao aos casos de origem nao cardiaca, e isso se 
deve ao tipo de cardiopatia, associada ou nao a uma arritmia muitas vezes grave 
nessa condiqao. As sincopes cardiovasculares podem ser causadas por dois me- 
canismos basicos: (a) disturbios do ritmo cardiaco (taqui ou bradiarritmias); (b) 
disfunqoes mecanicas ou funcionais ao fluxo sangui'neo (formas obstrutivas). A 
sincope e causada, nessas situaqoes, por reduqao significativa do debito cardia¬ 
co e da oxigenaqao cerebral. A mortalidade dos pacientes com smcope cardiaca 
varia entre 18 e 33% em 1 ano, alem de estar relacionada a maior incidencia de 
morte subita, quando comparada com a smcope de origem nao cardiaca. 

As formas obstrutivas podem ser divididas em: (a) esquerdas, como esteno- 
se aortica, cardiomiopatia hipertrofica, estenose mitral e mixoma; (b) direitas, 
como estenose pulmonar, hipertensao pulmonar, embolia pulmonar e mixoma; 
(c) outras causas, como insuficiencia cardiaca congestiva, tamponamento cardia¬ 
co, dissecqao aortica, espasmo coronariano e infarto do miocardio. 

Sincope causada por bradiarritmias 

As bradiarritmias causam sincope pela reduqao abrupta da frequencia cardiaca, 
ocasionando queda da pressao arterial media e do debito cardiaco. A disfunqao 
do no sinusal pode manifestar-se com bradicardias graves ou pausas sinusais lon- 
gas. Pode ser intrinseca, mais comum em pacientes idosos, em razao da degene- 
raqao progressiva do nodulo sinusal causada por doenqas que acometem o atrio 
direito, como a cardiopatia dilatada, isquemica, chagasica e reumatica. As for¬ 
mas extrinsecas podem decorrer do uso de farmacos ou do reflexo neuralmente 
mediado, associado ou nao a reflexo vasodepressor. 

Os bloqueios atrioventriculares, principalmente os de segundo grau tipo II e 
os de graus avanqados, podem estar associados a episodios de smcope. Nesses ca¬ 
sos, a smcope deve ser interpretada como situaqao de gravidade, pois pode estar 
associada a risco de morte subita. 

Sincope causada por taquiarritmias 

A suspeita de uma taquiarritmia como causadora de sincope deve ser vigorosa- 
mente investigada por ser um sintoma de extrema gravidade e estar fortemente 
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relacionado a morte subita, sobretudo em pacientes com taquicardia ventricular. 
Alem disso, a identificagao e o tratamento corretos da taquicardia previnem a re- 
correncia da sincope na maioria dos casos. 

As taquicardias supraventriculares causam sincope em cerca de 16% dos pa¬ 
cientes acometidos, particularmente quando a frequencia cardiaca ultrapassa 
170 bpm. 

A taquicardia ventricular, tanto a que ocorre em coracao normal ou secunda¬ 
ria a cardiopatia, e a causa mais comum de sincope arritmica, e esse evento ocor¬ 
re, geralmente, quando a frequencia cardiaca ultrapassa 220 bpm. 

A taquicardia ventricular desencadeada pelo exercicio pode causar sincope 
em razao da hipotensao arterial pela frequencia cardiaca rapida, particularmen¬ 
te a do tipo catecolaminergica e tambem pela vasodilatagao presente no momen- 
to do esforqo. 

Pacientes com sindrome do intervalo QT longo podem evoluir com sincope 
causada pela taquicardia ventricular polimorfica do tipo torsades depointes. Alem 
da forma adquirida geralmente secundaria ao uso de medicamentos, o intervalo 
QT pode estar prolongado por alteragoes congenitas na sintese de proteinas que 
regulam o transporte de ions atraves de canais de membrana. 

A sindrome de Brugada e uma anomalia genetica de canais de sodio (gene 
SCN5A ), que pode estar associada a sincope causada por hipofluxo cerebral se¬ 
cundaria a taquicardia ventricular polimorfica rapida. O diagnostico baseia-se no 
quadro clinico e nas alteragoes eletrocardiograficas tipicas dessa sindrome. 

tabela 1 Classificaqao de sincope conforme sua causa 
Sincope reflexa (neuromediada) 

Vasovagal: induzida por ortostase ou estresse emocional causado por dor, medo ou fobias 

Situacional: relacionada a micgao, estimulagao gastrointestinal (deglutigao, engasgos), pos-prandial, pos- 
-exercicios, tosse, estimulagao do seio carotideo 

Sincope ortostatica (relacionada a hipotensao postural) 

Falencia primaria do sistema autonomo: doenga de Parkinson, atrofia multipla sistemica 
Falencia secundaria do sistema autonomo: diabete melito, amiloidose, uremia, lesoes medulares 
Induzida por drogas: alcool, vasodilatadores, diureticos, antidepressivos 
Induzida por deplegao de volume: hemorragias, diarreia, vomitos, desidratagao 


(continual 
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tabela 1 (Cont.) Classificagao de sincope conforme sua causa 
Sincope cardiaca 

Bradicardia: doenga do no sinusal, doenga do sistema de condugao atrioventricular, marca-passo em mau 
funcionamento, drogas 

Taquicardia: supraventricular, ventricular (idiopatica, secundaria a doenga estrutural do coragao ou canalopa- 
tias, drogas) 

Doenga estrutural do coragao: doenga valvar (estenose aortica, isquemia miocardica aguda ou cronica, 
cardiomiopatia hipertrofica, tamponamento cardiaco, cardiopatias congenitas) 


INVESTIGAQAO DIAGNOSTICA 
Historia clinica 

A historia clinica detalhada e fundamental tanto para a caracterizagao como para 
a definigao da etiologia dos quadros sincopais. Em relagao a sincope neurome- 
diada, ha, comumente, ausencia de doenga cardiologica na historia, mas encon- 
tram-se fatores precipitantes, como longos periodos em posigao supina ou luga- 
res fechados e quentes. Geralmente, nauseas e vomitos podem estar associados 
a sincope. Dados sugestivos de etiologia ortostatica sao sincope apos levantar-se 
ou relagao temporal com o inicio de medicagao que leva a hipotensao ou a modi- 
ficagoes recentes na dosagem. 

Dados sugestivos de etiologia cardiaca sao presenga definitiva de doenga car¬ 
diaca estrutural, episodios sincopais durante exercicio ou posigao supina, asso¬ 
ciados a dor toracica, precedidos por palpitagoes, presenga de historia familiar 
de morte subita ou completamente sem prodromos (tambem chamada, informal- 
mente, de sincope desliga-liga). 

Exame fisico 

Nos casos de sincope neuromediada, o exame fisico e frequentemente normal. 
Analisam-se os sinais vitais com medida da pressao arterial do paciente deitado e 
em pe para avaliagao de hipotensao ortostatica. 

A ausculta cardiaca com a percepgao de sopros em area aortica ou pulmonar 
sugere estenose aortica e pulmonar, respectivamente; a ausculta de ritmo cardiaco 
irregular sugere a presenga de extrassistoles, gatilhos para algumas taquiarritmias ou 
entao a fibrilagao atrial, que pode ser causa de hipofluxo cerebral, tanto pela frequen- 
cia cardiaca muito rapida ou muito lenta quanto secundaria ao tromboembolismo. 
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Exames complementares 

O eletrocardiograma e o exame mais utilizado inicialmente. Deve orientar outros 
metodos mais complexos dependendo do tipo de alteragao encontrada. Todo pa- 
ciente com historia de si'ncope deve ser submetido ao eletrocardiograma. O Holter 
apresenta baixa sensibilidade na avaliagao da si'ncope, entretanto tern elevada es- 
pecificidade. Quando a si'ncope ocorre durante a gravacao, confirma-se ou afasta- 
-se a presenga de uma arritmia como causa do quadro clinico. 

Sintomas apenas esporadicos ou que se manifestem com mais de 1 semana 
devem ser avaliados por meio do looper recording. O paciente pode carregar o 
gravador ate a reprodugao do quadro clinico ou utilizar aquele implantado no 
subcutaneo. Os pacientes beneficiados com esse teste foram avaliados por outros 
metodos complementares, como teste da mesa inclinada ou estudo eletrofisiologi- 
co, e permaneceram sem diagnostico. Alguns estudos mostram que o diagnostico 
de si'ncope pode ser confirmado em ate 68% dos pacientes. 

O ecocardiograma e importante para determinar o estado da fungao ventricular 
e esclarecer a presenga ou nao de uma cardiomiopatia ou doenga valvar. 

O teste ergometrico deve ser realizado em pacientes com suspeita de si'ncope 
aos esforgos - causados por taquiarritmias, como taquicardia ventricular polimor- 
fica catecolaminergica, ou bradiarritmias, como as causadas pela incompetencia 
cronotropica ou bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus. 

O eletrocardiograma de alta resolugao (ECGAR) tern indicagao limitada atual- 
mente na avaliagao de pacientes com si'ncope. Pode ser empregado como metodo 
coadjuvante ao Holter na avaliagao de pacientes com arritmias ventriculares com- 
plexas. Quando alterado, sugere a presenga de um substrato arritmogenico para 
gerar e manter uma taquicardia ventricular. 

Estudo eletrofisiologico 

O estudo eletrofisiologico deve ser realizado em pacientes com si'ncope associada 
a cardiopatia, como historia previa de infarto do miocardio, miocardiopatia dila- 
tada (p.ex., doenga de Chagas) ou hipertrofica. Tambem pacientes que, embora 
clinicamente nao apresentem doenga cardiaca, mas tenham alteragoes do siste- 
ma de condugao ao eletrocardiograma ou ao Holter de 24 horas, podem se sub¬ 
meter ao estudo eletrofisiologico. 
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A probabilidade diagnostica desse procedimento varia de 50% em pacientes 
cardiopatas para 10% ou menos em pacientes com cora^ao normal. Idosos com 
alteraqoes no sistema de condu<;ao e que, durante a sincope, tenham alto risco de 
apresentar lesoes graves, como fraturas, podem ser investigados precocemente 
por estudo eletrofisiologico. O diagnostico de maior importancia ao realizar o es- 
tudo e a taquicardia ventricular. Outros diagnostics importantes incluem taqui- 
cardias supraventriculares e bradiarritmias. 

Para que o estudo eletrofisiologico tenha valor diagnostico, deve-se encon- 
trar algum dos seguintes resultados: (a) taquicardia ventricular monomorfi- 
ca sustentada; (b) tempo de recuperagao do nodulo sinusal corrigido acima de 
1.000 milissegundos (automatismo sinusal deprimido); (c) intervalo HV prolon- 
gado acima de 70 milissegundos; (d) bloqueio infra-hissiano espontaneo ou in- 
duzido; (e) taquicardia supraventricular com hipotensao. 

Teste de mesa inclinada (tilt table test) 

E o exame utilizado para confirmar o diagnostico de sincope com suspeita de 
etiologia neuromediada, seja nos individuos com coragao normal ou naqueles 
cardiopatas nos quais nao se chegou a nenhuma conclusao nem mesmo com exa- 
mes invasivos. 

A tecnica consiste em submeter o paciente a um estresse ortostatico com in- 
clinaqao, que pode variar de 60 a 80 graus por periodo variavel, monitorando 
de forma nao invasiva a pressao arterial e o eletrocardiograma. O quadro clinico 
pode ser reproduzido durante o procedimento, confirmando-se, assim, a influen- 
cia do reflexo neural como causador do desmaio. Quando o resultado e positivo, 
confirma o diagnostico de sincope neurocardiogenica, mas quando negativo, nao 
o afasta. 

Concluindo, na abordagem diagnostica de um quadro sincopal, e fundamen¬ 
tal descartar a presen^a de uma cardiopatia como responsavel pelos sintomas. A 
anamnese e o exame fisico ajudam o medico no raciocinio clinico, que o orientam 
na solicita^ao de exames complementares para confirmar o diagnostico. 

TRATAMENTO 

Como ja enfatizado, todo paciente com historia de sincope deve ser submetido 
a um rigoroso exame clinico, com anamnese direcionada e exame fisico comple- 
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to, e a realiza^ao de eletrocardiograma. Dessa forma, e possivel definir achados 
que sugiram alto risco para eventos cardiovasculares e alguns pontos-chave para 
direcionar a investigaqao. Os principals objetivos do tratamento sao prolongar a 
sobrevida, reduzir o mimero de traumas relacionados a queda e prevenir a recor¬ 
rencia de sincope. 

Levando-se em consideragao o prognostico de pacientes em avaliagao de sin- 
cope, e importante definir dois pontos: risco de morte e risco de lesoes corporais 
relacionados a recorrencia da sincope. Na grande maioria dos casos, os pacien¬ 
tes apresentam um unico e isolado evento, entretanto 1/3 deles pode apresentar 
novo episodio de sincope nos primeiros 3 anos de acompanhamento. Alem do ris¬ 
co de morte, dependendo das comorbidades, 12% podem apresentar fraturas e 
outros traumas relacionados a quedas. 

Doen^as cardiacas estruturais e doencas do sistema eletrico do coracao sao 
os maiores fatores de risco de morte em pacientes com historia de sincope. En¬ 
tretanto, situates como hipotensao postural podem estar relacionadas tanto a 
maior morbidade, quando frequentes em idosos portadores de doengas cronicas, 
como a um prognostico excelente quando atinge jovens saudaveis. 

Alem de sincope frequente, o mimero de comorbidades, o genero feminino e 
a presenga de pre-sincope recorrente sao alguns dos fatores que tambem geram 
grande impacto na qualidade de vida. Quando ha episodios frequentes e confor- 
me a morbidade, os pacientes, por vezes, apresentam mobilidade restrita com 
grande impacto psicossocial, aumentando taxas de depressao e dependencia das 
atividades diarias. 

O tratamento da sincope varia de acordo com a sua causa. Cada situa^ao 
deve ser individualizada, e a melhor estrategia precisa ser considerada confor- 
me a idade e as comorbidades do paciente. Conhecer a causa da sincope e funda¬ 
mental para a programagao do tratamento. 

Tratamento da sincope reflexa (neuromediada) 

Entre as medidas usadas para controle das sincopes neuromediadas, as mano- 
bras nao farmacologicas sao as que demonstraram melhor resposta e redu^ao da 
recorrencia dos sintomas. Entre as manobras indicadas, o cruzamento das per- 
nas e o hand grip sao capazes de aumentar significativamente a pressao arterial e 
abortar os sintomas, reduzindo a recorrencia da sincope em 39%. 
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Varios outros medicamentos foram testados, mas nao houve modificagao 
estatisticamente significativa em estudos comparativos. Os inibidores da recep- 
tagao de serotonina mostraram certo benefi'cio em estudos de pequeno porte e 
podem ser usados sobretudo em pacientes com estigmas depressivos. A fludro- 
cortisona e os betabloqueadores tambem nao foram eficazes em estudos, entre- 
tanto seu uso e frequente por alguns cardiologistas. 

Em situagoes de sincope reflexa cuja monitoragao demonstrou bradicardia 
espontanea com reprodugao dos sintomas, existe a indicagao de implante de 
marca-passo. 

Tratamento da sfncope situacional 

Em pacientes portadores de sfncope vasovagal e sincopes situacionais, a princi¬ 
pal orientagao e evitar o fator desencadeante e ensinar o paciente a reconhecer 
os sintomas prodromicos, permitindo melhorar a qualidade de vida e a recorren- 
cia das quedas. Em jovens muito sintomaticos, a realizagao do tilt training pode 
ter certa eficacia, sem efeitos colaterais. Para o tilt training, os pacientes sao 
orientados a permanecer em ortostase por 15 minutos, mantendo o dorso apoia- 
do em estrutura reta, com os pes distando a 30 cm, gerando um angulo de incli- 
nagao suave. Ja em pacientes com sindrome do seio carotideo com bradicardia 
documentada, o implante de marca-passo e o tratamento de escolha. 

Tratamento da sfncope ortostatica 

Para pacientes que apresentam hipotensao ortostatica ou sincope de origem or¬ 
tostatica, a principal orientagao e manter a volemia adequada. Em nao hiper- 
tensos, a ingestao hidrica deve exceder 2 a 3 litros diarios e e possivel manter 
uma ingestao mais permissiva de sodio, totalizando ate 10 g ao dia. Outros cui- 
dados, como usar meias elasticas, manter a cama com elevagao de 10° e estimu- 
lar a ingestao de bebidas geladas apos as alimentagoes, podem auxiliar no con- 
trole dos sintomas. 

Alguns medicamentos, como os diureticos, podem intensificar os sintomas e 
produzir hipotensao por baixa volemia e devem ser suspensos em pacientes com 
suspeita de sincope de origem reflexa e ortostatica. 

Dentre os medicamentos usados para o controle da hipotensao postural, a 
midodrina, um agonista alfa-adrenergico periferico, aumenta a vasoconstrigao 
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arterial e venosa, minimizando os sintomas. A midodrina aumenta a pressao ar¬ 
terial tanto na posigao ortostatica quanto na posi^ao supina e deve ser iniciada 
em baixa dosagem, seguida de um aumento progressive, dependendo da toleran- 
cia e da resposta (5 a 20 mg, 3 vezes/dia). E uma das drogas de primeira escolha, 
junto com a fludrocortisona. Esta ultima (0,1 a 0,3 mg/dia) e um mineralocorti- 
costeroide que aumenta a retengao sodica e hidrica pelo rim, promovendo a ex- 
pansao volemica e o aumento da pressao arterial. Estudos pequenos mostraram 
um beneficio hemodinamico e na redugao dos sintomas tanto com o uso da mido¬ 
drina quanto com fludrocortisona. 

Tratamento da sincope de origem cardiaca 

Como a maioria dos pacientes portadores de sincope cardiaca tern doenga estru- 
tural do cora^ao, o tratamento especifico da sincope amplia-se para um controle 
multifatorial, favorecendo a melhora da qualidade de vida, da capacidade fun- 
cional e da sobrevida em longo prazo. Dentre todas as outras causas de sincope, 
as de origem cardiaca sao as de pior prognostico, com necessidade de diagnosti- 
co preciso e rapida interven^ao. 

O implante de marca-passo tern sua indicagao nas bradicardias sintomaticas. 
Sao indicates precisas: portadores de sincope e registro de bloqueio atrioven¬ 
tricular total, bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz II e doenga do no sinu¬ 
sal (com pausas sinusais maiores que 3 segundos). A ressincroniza^ao ventricular 
vem demostrando modifica^oes na sobrevida, alem de melhora de classe funcio- 
nal, principalmente em pacientes dependentes ou nao do marca-passo e portado¬ 
res de disfun^ao ventricular, sintomas de insuficiencia cardiaca e alargamento do 
complexo QRS. 

Pacientes portadores de taquicardia ventricular registrada relacionada a sin- 
cope e doen^a estrutural do cora^ao tern indica^ao de implante de cardiodesfibri- 
lador implantavel (CDI) como profilaxia primaria. Algumas canalopatias que in- 
duzem a arritmias ventriculares complexas, dependendo dos achados associados, 
tambem tern indicagao de implante de CDI na vigencia de sincope. 

Estenose aortica grave gera sincope como um de seus sintomas cardinais. 
Quando sintomatica, tanto na presenga de sincope quanto de dispneia e dor to- 
racica, apresenta alto risco de morte subita; por isso, a correcao e a troca valvar 
precoce cirurgica ou percutanea estao indicadas. 
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figurai Tratamento da sincope. 


ESCORE DE RISCO E AVALIAQAO NO PRONTO-ATENDIMENTO 

A avaliagao de sincope no pronto-atendimento nao visa apenas a determinar um 
diagnostico causal para sincope, mas tambem priorizar uma estratificagao de ris- 
co. Dessa forma, e possivel reconhecer pacientes com risco de morte e admiti-los 
para avaliagao hospitalar, reconhecer pacientes de baixo risco e libera-los para 
acompanhamento ambulatorial e reconhecer aqueles sem necessidade de avalia¬ 
gao adicional. 

Existem diversos escores de risco usados na pratica clinica para direcionar 
o medico a conduta mais adequada sem induzir a hospitalizagao desnecessaria. 
Cada escore utiliza, por vezes, fatores em comum para determinar pior prognos- 
tico. Dentre eles, destacam-se: 

• presenga de doenga arterial coronariana e doenga estrutural do coragao; 

• sincope em posigao supina ou induzida pelo esforgo; 

• sincope precedida por palpitagao; 

• historia familiar de morte subita; 
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presenga de taquicardia ventricular nao sustentada; 

alteragoes eletrocardiograficas (bloqueios bifasciculares, bradicardia sinusal 
ou sinoatrial inadequada, sinais de pre-excitagao ventricular, sinais sugesti- 
vos de sindrome de Brugada ou doenga arritmogenica do ventrlculo direito). 




figura 3 Onda epsilon. Alteragao eletrocardiografica sugestiva de displasia arritmogenica do 
ventriculo direito. 
















































108 MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


Existem dois escores conhecidos e com aplicabilidade clfnica comprovada (Ta- 
bela 2). O escore de San Francisco foi criado na tentativa de prever evento grave 
em 7 dias apos a liberagao hospitalar, enquanto o EGSYS preve mortalidade em 2 
anos apos a alta. Ambos tern alta sensibilidade. 


tabela 2 Estratificagao de risco pelos escores de risco de San Francisco e EGSYS 



Fatores de risco 

Escore 

Desfecho 

Resultado 


C - historia de insuficiencia cardlaca 

Alto risco > 

Eventos 

Valor preditivo 

San Francisco 

Syncope Rule 

H - hematocrito < 30% 

E - ECG anormal 

S - dispneia 

S - pressao arterial sistolica < 

90 mmHg na triagem 

1 item 

adversos 

em 7 dias 

negativo 99,2% 


Sincope precedida por palpitagao (+ 4 

Somatoria 

Mortalidade 

< 3 pontos - 2% 

EGSYS Escore 

pontos) 

ECG anormal ou doenga do coragao 
conhecida (+ 3 pontos) 

Sincope durante esforgo fisico (+ 3 pontos) 
Sincope em posigao supina (+ 2 pontos) 
Sincope precedida por prodromo 
autonomico (-1 ponto) 

Fatores predisponentes ou precipitantes 
(-1 ponto) 

dos pontos 

em 2 anos 

3 pontos - 13% 

4 pontos - 33% 

> 4 pontos - 77% 

E considerado 

alto risco > 3 

pontos 


Assim, pacientes com pelo menos urn fator de risco no escore de San Francisco 
ou ao menos 3 pontos no escore EGSYS devem ser internados para prosseguir in- 
vestigagao em ambiente hospitalar, mantidos em observagao e em monitoragao 
continua pelo alto risco de mortalidade, uma vez que tais achados estao frequen- 
temente relacionados a sincope de origem cardiogenica. 
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INTRODUQAO 

Asma e uma doenga cronica de vias aereas que se caracteriza por: obstrugao ao 
fluxo aereo parcial ou totalmente reversivel (espontaneamente ou com tratamen- 
to); doenga inflamatoria com participagao importante de mastocitos e eosinofi- 
los; hiper-responsividade bronquica e manifestagoes clinicas recorrentes (sibilan- 
cia, dispneia, aperto no peito e tosse). Ocorrem, aproximadamente, 2 mil mortes/ 
ano por asma no Brasil. Esse numero elevado provavelmente se deve ao nao re- 
conhecimento da gravidade da doenga pelos medicos, resultando em subtrata- 
mentos. 

As infecgoes virais sao importantes no desencadeamento de crises asmaticas, 
sendo identificadas frequentemente nos pacientes que necessitam de internagao 
hospitalar (sobretudo em criangas). A caracterizagao do paciente de risco para 
desenvolvimento de crises graves consiste em: tres ou mais visitas a emergencia 
ou duas ou mais internagoes por asma nos ultimos 12 meses; uso recente e/ou 
frequente de corticosteroide parenteral; crise grave previa que necessitou de in- 
tubagao; uso de mais de dois tubos de broncodilatador (BD)/mes; problemas psi- 
cossociais; comorbidade; asma labil, com marcadas variagoes de fungao pulmo- 
nar e grandes respostas a BD (> 30% do volume expirado forgado no primeiro 
segundo - VEFj previsto); ma percepgao pelo paciente do grau de obstrugao. 

A evolugao da crise costuma durar dias, raramente ocorrendo em minutos. 
Em geral, o asmatico comega a perceber os sintomas quando o VEFj cai abaixo de 
65% do previsto ou do melhor valor previo dessa medida: 
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• VEFj entre 45 e 50% do previsto: sibilancia e dispneia intermitentes ao repou- 
so e im'cio de despertares noturnos; 

• VEFj de 35% do previsto: sintomas intensos ao repouso; tosse e sibilancia du¬ 
rante toda a noite; 

• VEFj < 15% do previsto: franca insuficiencia respiratoria. 

A hipercapnia e um sinal de gravidade, pois representa hipoventilagao (incapa- 
cidade muscular para veneer as grandes cargas impostas pela hiperinsuflagao), 
resistencia inspiratoria das vias aereas, pressao expiratoria final positiva (PEEP) 
intrinseca e desvantagem mecanica do encurtamento diafragmatico. 

IDENTIFICAQAO DE GRAVIDADE DA CRISE ASMATICA 

Os sinais de facil identificagao ao exame clinico sao: cianose, sudorese, exaustao, 
agitagao ou sonolencia e dificuldade para falar. Medidas do pico do fluxo expirato- 
rio (PFE), em geral, correspondem a 10% a mais que as medidas de VEFj e devem 
ser feitas sempre que o paciente apresentar condigoes de realizar as manobras: 

• PFE < 30% do previsto (ou do melhor valor do paciente fora de crise) ou < 
100 L/min em media: internagao, pois a reversibilidade com medicagao ade- 
quada nas 3 a 4 horas seguintes e pouco provavel; 

• PFE entre 30 e 50% do previsto (ou melhor valor) ou < 200 L/min em media: 
tratamento agressivo na emergencia e reavaliagao em 4 horas; 

• PFE entre 50 e 70% do previsto (ou melhor valor) ou entre 200 e 300 L/min 
em media, sem sinais de gravidade ou asma de risco: prednisona, via oral, asso- 
ciada a beta-2-agonista inalatorio, e reavaliagao em 30 minutos; se houver me- 
lhora da crise, deve receber alta apos outra dose de beta-2-agonista inalatorio; 

• PFE > 70% do previsto (ou melhor valor) ou > 300 L/min em media: alta 
com baixo risco de recorrencia, apos tratamento adequado dos sintomas com 
beta-2-agonista. 

Exames complementares 

• Gasometria arterial: indicada se a saturagao de O, (sat0 2 ) se mantiver < 93% 
e/ou o PFE persistir < 30%. Se a pressao parcial de CO, (PaC0 2 ) estiver nor¬ 
mal ou elevada, observagao em unidade de terapia intensiva (UTI) (ha casos 
graves que, mesmo com PaCO, baixa, evoluem rapidamente para a exaustao); 
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figura i Medida de pico de fluxo expiratorio na crise asmatica. 

■ radiografia toracica: se houver suspeita de pneumotorax ou se houver sinais 
e sintomas de pneumonia; 

• hemograma: se houver suspeita de infec^ao. A dosagem de eletrolitos deve 
ser solicitada a pacientes cardiopatas, em uso de diuretico ou que tenham 
feito uso de altas doses de diuretico. O uso de altas doses de beta-2-agonista 
pode cursar com hipopotassemia; 

■ eletrocardiograma: deve ser solicitado a pacientes com mais de 50 anos de 
idade e aos que tern coronariopatia. 

TRATAMENTO 

• Oxigenio: deve ser ofertado com altos fluxos (manter sat0 2 > 93%); 

• beta-2-agonistas: considerados medicares de primeira linha. A op^ao deve ser 
pela via inalatoria, e a frequencia deve ser determinada pela resposta do pa- 
ciente e pelo tempo demandado para a nebuliza^ao completa. Em geral, as do¬ 
ses devem ser altas, em virtude da redu^ao da rela^ao dose/resposta observada 
nas crises graves (VEFj ou PFE < 50%): fenoterol ou salbutamol 2,5 a 5 mg (10 
a 20 gotas) em 4 mL de soro fisiologico ou 400 a 800 meg (4 a 8 jatos) por spray 
com espa^ador valvulado de grande volume; repetir a cada 15 minutos ou optar 
pelo uso de 1 jato/min. O limite da dose sera definido por: FC > 140 bpm, tre¬ 
mor grosseiro, extrassistoles eventuais. Pode-se manter esse esquema por ate 2 
a 3 horas. Apos a abordagem inicial, pode-se repetir o uso do beta-2-agonista a 
cada 2 a 4 horas e a cada 6 horas apos o PFE ter alcangado 50%; 






116 MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


• brometo de ipratropio: indicado se a resposta a BD for inadequada ou ausente 
apos 3 doses. Pode ter efeito aditivo ao beta-2-agonista. Dose recomendada para 
adultos: 0,5 mg (40 gotas) ou 120 meg (6 jatos) por nebulimetro com espa^ador; 

■ aminofilina: nao e medicagao de escolha no tratamento inicial da crise asmatica. 

Dose de ataque: 6 mg/kg em 20 minutos (se o paciente tiver usado teofilina nas 
ultimas 12 horas, reduzir a dose pela metade). Manuten^ao: 0,5 mg/kg/hora; 

• terbutalina: 0,25 a 0,50 mg, SC. Indicada quando o paciente apresenta tosse 
excessiva ou esta moribundo; 

• corticosteroides: reduzem a inflamagao da parede bronquica e a produgao de 
secre^ao intraluminal, melhoram a resposta ao BD (por redu^ao do efeito de 
down regulation decorrente do uso cronico de BD). A utilizagao da via endo- 
venosa e recomendada quando a crise e muito grave ou se o PFE se mantiver 
abaixo de 50% apos 3 doses de beta-2-agonista inalatorio. As doses recomen- 
dadas sao: hidrocortisona 100 a 200 mg ou metilprednisolona 40 a 80 mg. 
Nos demais casos, pode-se optar pela via oral, utilizando-se a prednisona 30 
a 60 mg. Apesar dessas recomendagoes, nao ha evidencias de que a via endo- 
venosa proporcione rn'veis sericos desejados de maneira mais rapida que a via 
oral; por ambas as vias, os corticosteroides precisam de aproximadamente 
6 a 24 horas para iniciarem sua agao. Tambem nao ha redu^ao no numero 
de interna^oes com o uso precoce de corticosteroides por via parenteral nas 
unidades de emergencia. Ha uma tendencia atual de se utilizar moderadas a 
altas doses de corticosteroides via parenteral ou oral, com o intuito de melho- 
rar a fungao pulmonar durante a internagao e o tratamento da asma aguda. 
Ha um trabalho que demonstrou que o uso de corticosteroides por via inala- 
toria, em altas doses, melhorou de forma significativa a fun^ao pulmonar em 
um intervalo de 3 horas em pacientes com asma aguda, atendidos em servigo 
de emergencia; 

• sulfato de magnesio deve ser utilizado nas crises graves refratarias, na dose 
de 2 g, EV, em 20 minutos, pois pode melhorar a fun^ao pulmonar e diminuir 
a necessidade de internagao hospitalar. 

INDICACOES DE UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA 

Ha, basicamente, dois padroes de pacientes asmaticos que necessitam de UTI: 1) 

asmaticos graves que apresentam crises de evolugao progressiva, com ma respos- 
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ta ao tratamento, exibindo acentuado edema e inflamaqao de parede bronquica; 
2) portadores de asma labil, que evoluem com intensa constrigao de musculatura 
lisa bronquica apos exposi^ao ao agente desencadeador, apresentando predomi- 
nio neutrofflico na submucosa das vias aereas e menos muco intraluminal. 

Criterios para internagao 

• Piora progressiva da obstru^ao, apesar do tratamento adequado (PFE < 100 
L/min ou nao mensuravel ou VEFj < 1 L); 

• frequencia respiratoria > 40 respiragoes por minuto; 

• pulso paradoxal ascendente ou em queda; 

• sensaqao de exaustao ou incapacidade para falar; 

• alteragao sensorial: confusao mental e sonolencia; 

• Sat0 2 a oximetria de pulso < 90% ou pressao alveolar de 0 2 (Pa0 2 ) < 60 mmHg 
em ar ambiente; 

• eleva^ao progressiva da PaC0 2 ou presenqa de acidemia; 

• sinais de fadiga da musculatura respiratoria. 

Cuidados na unidade de terapia intensiva 

A crise de asma aguda ou exacerbagao da asma e responsavel por cerca de 1,7% 
das admissoes em UTI. Cerca de metade desses pacientes requer suporte ventila- 
torio mecanico invasivo nas primeiras 24 horas, com mortalidade hospitalar de 
aproximadamente 10%. Trata-se de pacientes jovens (media de 40 anos) e com 
maior prevalencia do sexo feminino. Os fatores associados ao uso da ventila^ao 
mecanica corrigidos para o escore de APACHE II sao parada cardiorrespirato- 
ria antes da admissao hospitalar, lesao neurologica, hipoxemia e hipercapnia. O 
principal fator associado a mortalidade hospitalar da crise asmatica e a parada 
cardiorrespiratoria antes da admissao hospitalar; por isso, esforgos devem ser fei- 
tos para prevenir esses episodios. 

E importante salientar que as recomenda^oes para o ajuste da ventila^ao me¬ 
canica da crise de asma aguda sao baseadas na preven^ao de iatrogenias como o 
barotrauma que, no passado, levavam pacientes em crise de asma a complicagoes 
graves e ao obito, ao serem ventilados mecanicamente. Foi constatado, em estu- 
dos com ventilagao protetora e hipercapnia, que a mortalidade com essas tecni- 
cas ventilatorias tornou-se significativamente menor em rela^ao a estudos que 
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utilizaram a ventilagao tradicional durante as crises de asma aguda. Assim, a ven¬ 
tilagao protetora com volumes correntes e frequences respiratorias baixos deve 
ser utilizada nessa populagao de pacientes, pois mostrou ser menos iatrogenica: 
diminuiu a ocorrencia de barotrauma na crise de asma aguda ventilada mecani- 
camente e a mortalidade dessa populagao de pacientes. 

Quanto ao tratamento medicamentoso, praticamente nao ha diferenga entre 
o oferecido nas unidades de emergencia, podendo-se acrescentar, em casos refra- 
tarios as medidas adequadas ja adotadas, o uso de beta-2-agonista por via endo- 
venosa (salbutamol - 5 mcg/min), podendo-se elevar a ate 20 mcg/min. Diluir 
10 ampolas em 500 mL de soro fisiologico, considerando cada 1 mL = 10 meg ou 
terbutalina 5 mcg/min, com monitoragao cardiaca. 

O suporte ventilatorio na crise asmatica pode ser invasivo (intubagao tra- 
queal) ou nao invasivo. O suporte ventilatorio nao invasivo na crise asmatica 
pode ser utilizado como primeira medida para melhorar a ventilagao e a oxige- 
nagao em pacientes com rn'vel de consciencia mantido e que estejam necessitan- 
do de fragao inspirada de O, (FI0 2 ) < 50%. Devem ser administrados BD por via 
inalatoria e/ou ainda subcutanea concomitantemente a ventilagao nao invasiva 
(VNI), que deve ser administrada por meio de dois niveis de pressao: pressao ins- 
piratoria positiva (IPAP) suficiente para manutengao de volume-corrente de 4 a 
6 mL/kg e niveis de pressao expiratoria positiva (EPAP) suficientes para manu- 
ten^ao das vias aereas abertas; e Sat0 2 > 90% com niveis de FIO, de ate 50%. 

Nos casos de melhora, a VNI deve ser mantida ate a melhora e/ou reversao 
do broncoespasmo, momento em que o paciente pode voltar a utilizar mascara de 
Venturi e/ou cateter de oxigenio. Nos casos de uso de VNI em que o paciente nao 
melhore do broncoespasmo e/ou necessite de FI0 2 > 50%, ou ainda que ocorra 
rebaixamento dos niveis de consciencia, arritmia grave ou choque, ela deve ser 
utilizada como ponte para a intuba^ao e ventila^ao mecanica invasiva. 

Intubagao traqueal 

As principais indicates para intubagao traqueal na crise de asma aguda sao: 

• parada respiratoria ou cardiorrespiratoria; 

• esforgo respiratorio progressive e sinais de fadiga; 

• alteragao grave do rn'vel de consciencia (agitagao ou sonolencia); 
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figura 2 Ventilagao mecanica nao invasiva na crise de asma. 

• retengao progressiva de gas carbonico; 

• hipoxemia nao corrigida pela suplementagao de oxigenio com mascara e/ou 
VNI (Pa0 2 < 60 mmHg ou Sat0 2 < 90%). 

Ventilagao mecanica 

Apresenta altos graus de complicagoes (mortalidade em torno de 10 a 15%). De- 
vem-se evitar volumes-correntes e frequencias respiratorias altos para nao haver 
represamento de ar intratoracico (auto-PEEP) e consequente barotrauma (Figu- 
ras 3 e 4). 



figura 3 Barotrauma: uma das principais complicagoes da ventilagao mecanica na crise de asma 
aguda. 
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figura 4 Hipoventilagao controlada na crise de asma aguda. 

Os parametros que devem ser utilizados durante a ventilagao mecanica na crise 

de asma aguda sao os seguintes: 

15. Volume-corrente: 5 a 7 mL/kg; atualmente, preconiza-se a utilizagao de vo¬ 
lumes mais baixos para tentar diminuir os riscos de hiperinsuflagao e baro¬ 
trauma. A hipercapnia que pode decorrer dessa medida deve ser permitida, e 
a acidose resultante deve ser controlada, sempre que necessario, com bicar- 
bonato de sodio. 

16. Frequencia respiratoria: 8 a 12 por minuto, com objetivos de protegao seme- 
lhantes aos da hiperinsuflagao e do barotrauma. 

17. Fluxo inspiratorio: 5 a 6 vezes o volume-minuto. Fluxos altos podem contri- 
buir com elevados picos de pressao, entretanto, sabe-se que essas pressoes se 
dirigem basicamente as vias aereas, nao sendo tao deleterias ao parenquima 
pulmonar. 

18. Pico de pressao: deve ser < 50 cmH 2 0. 

19. Pressao de plato: < 30 cmH 2 0. 

20. Auto-PEEP: < 15 cmH,0. 

21. PaC0 2 pode se situar em niveis > 40 e < 90 mmHg. 

22. pH: > 7,2 e < 7,45; pode-se corrigi-lo com bicarbonato de sodio quando < 7,2, 
se for consequencia da PaCO, elevada. 

23. Pa0 2 : > 80 e < 120 mmHg. 

24. PEEP: em torno de 5 cmH,0 ou ate 80% da PEEP intrfnseca observada. Pode 
ter efeito broncodilatador mecanico. 










MEDICINA DE URGENCIA 121 


Desmame ventilatorio 

Deve ser iniciado quando a resistencia de vias aereas for < 20 cmH,0/L/s (vale 
ressaltar que o tubo traqueal contribui com aumento da resistencia, sendo esse 
aumento inversamente proporcional ao diametro dele). Iniciar diminuigao de se- 
dagao e utilizar modos assistidos de ventilagao, como pressao de suporte, com 
nlveis suficientes para manter volume-corrente adequado. Seguir com redugao 
progressiva da pressao de suporte ate niveis de 5 cmH,0 e PEEP de 5 cmH 2 0, ne- 
cessarios apenas para veneer a resistencia do sistema do ventilador e da canula 
traqueal; nessa situagao, se o paciente apresentar condigoes favoraveis, pode-se 
seguir com a extubagao. 

Lavado broncoalveolar por meio de fibrobroncoscopia 

Lavar cada lobo de uma vez com allquotas de 50 mL de soro fisiologico morno, 
com o objetivo de retirar rolhas e secregoes aderidas, quando o tratamento con- 
vencional nao foi adequado para esses objetivos. 

Terapias alternativas 

• Eieliox: mistura composta, em geral, por 70% de helio e 30% de oxigenio, sen¬ 
do caracteristicamente menos densa que o ar ambiente, proporcionando maio- 
res fluxos e, assim, diminuindo a resistencia das vias aereas, o trabalho respi- 
ratorio, o colapso de vias aereas e a hiperinsuflagao pulmonar. Seus beneflcios 
na crise asmatica refrataria sao controversos, existindo estudos que mostram 
melhora cllnica e funcional, sem melhora da oxigenagao, e estudos que mos¬ 
tram apenas discreta melhora do PFE, sem repercussoes cllnicas importantes; 

■ ventilagao com misturas de gases halogenados (halotano ou isoflurano): seu 
uso baseia-se nas propriedades broncodilatadoras e anestesicas. Sao indica- 
dos em casos graves que cursam com hiperinsuflagao e hiperpotassemia sem 
controle adequado, apesar de todas as medidas adotadas; 

■ uso de membrana de oxigenagao extracorporea venovenosa (ECMO): indica- 
da em casos graves para retirada de C0 2 ; 

• medicagoes que promovam liberagao de histamina, como morfina e meperi- 
dina, devem ser evitadas; 

• bloqueadores neuromusculares devem ser evitados ou, se absolutamente ne- 
cessarios, devem ser utilizados pelo menor tempo posslvel; 
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eventualmente, pode ser necessaria a suplementagao da sedagao com blo- 
queio neuromuscular. Como os bloqueadores neuromusculares podem levar 
a miopatia, sobretudo em pacientes que estao usando corticosteroide, eles 
devem ser usados pelo menor tempo possfvel (a duragao do bloqueio neuro¬ 
muscular parece relacionar-se com a ocorrencia da miopatia); 
apos o desmame do paciente da ventilagao mecanica, e preciso lembrar-se da 
manutengao da terapeutica com corticosteroides e beta-2-agonistas inalato- 
rios, alem do corticosteroide via oral, para nao ocorrer a reincidencia da crise 
de asma (Figura 5). 



figura 5 Terapeutica de manutengao com corticosteroide inalatorio pos-crise de asma aguda. 
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EXACERBAQAO AGUDA DA DOENQA 
PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA 

Rafael Medeiros Carraro 
Luis Felipe Lopes Prada 


INTRODUQAO E DEFINIQOES 

A doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) se caracteriza por uma limitagao 
persistente e progressiva do fluxo aereo associada a resposta inflamatoria bron- 
quica secundaria a inalagao de particulas ou gases toxicos aos pulmoes; a exposi- 
gao mais frequente e ao tabaco. O dano pulmonar leva, progressivamente, a des- 
truigao de septos alveolares e, portanto, a sua arquitetura (enfisema pulmonar), 
e a aprisionamento aereo, ocasionando os sintomas de dispneia progressiva; nos 
casos mais avangados, causa graves disturbios de ventilagao-perfusao pulmonar 
com hipoxemia e hipercapnia. Os sintomas mais comuns do paciente com DPOC 
sao tosse, expectoragao e dispneia. 

A definigao de exacerbagao da doenga, segundo as diretrizes internacionais, 
baseia-se sobretudo em dados clinicos, quando ocorre piora aguda e persistente 
dos sintomas, alem da variagao diaria habitual. Pode-se definir a ocorrencia de 
exacerbagao pela presenga de um dos seguintes criterios: 

• aumento da frequencia ou da intensidade da tosse; 

• aumento do volume ou mudanga do aspecto do escarro; 

• piora da dispneia. 

Os fatores desencadeantes mais comuns sao as infecgoes respiratorias virais ou 
bacterianas (70 a 80%), e pelo menos 50% destas ultimas tern etiologia bacte- 
riana identificada em exames de broncoscopia durante a exacerbagao. Outras 
causas menos frequentes sao: exposigoes ambientais (poluigao e antigenos or- 
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ganicos, por exemplo, Aspergillus sp), insuficiencia cardfaca esquerda, isquemia 
cardfaca, derrame pleural, embolia pulmonar, pneumonias, pneumotorax, mi- 
croaspiragoes ou ma adesao ao tratamento medicamentoso de base. 

ABORDAGEM DO PACIENTE NA UNIDADE DE EMERGENCIA 
Anamnese 

Geralmente, o diagnostico da exacerbagao no paciente com DPOC e simples, uma 
vez que se baseia em tres dados cllnicos muito faceis de serem obtidos: tosse, ex- 
pectoragao e dispneia. Em pacientes sem diagnostico de DPOC anteriormente 
estabelecido, um rapido questionario sobre habito tabagico e sintomas respira- 
torios cronicos deve ser realizado. Alem disso, deve-se sempre buscar dados clf- 
nicos que podem predizer maior gravidade da exacerbagao, como gravidade da 
doenga respiratoria, presenga de comorbidades, uso cronico de xantinas e corti- 
costeroides sistemicos, mimero de hospitalizagoes previas e necessidade de ven- 
tilagao mecanica. 

Exame fisico 

Deve-se ter atengao aos sinais classicos de insuficiencia respiratoria grave, como 
alteragao do estado mental, instabilidade hemodinamica, frequencia respiratoria 
maior que 30 incursoes por minuto, hipoxemia grave (maior em relagao a habi¬ 
tual), uso de musculatura acessoria ou respiragao paradoxal. A comparagao da 
oximetria de pulso com a condigao basal do paciente, sobretudo nos pacientes 
com doenga mais grave, e muito importante para a definigao da gravidade da 
exacerbagao. Outros sinais que podem estar presentes sao cianose (nova ou pio- 
ra do padrao previo) e edema periferico (predizendo hipertensao pulmonar des- 
compensada). 

Exames complementares 

A gasometria arterial e o exame inicial mais importante na avaliagao da gravida¬ 
de da exacerbagao, uma vez que serve para avaliar hipoxemia (Pa0 2 < 60 mmHg) 
e identificar a presenga de acidose respiratoria descompensada com pH < 7,30 e 
PaC0 2 > 50 mmHg; a presenga desse disturbio acidobasico e um dado consen- 
sualmente definitivo na indicagao de suporte ventilatorio nao invasivo e interna- 
gao hospitalar. 
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A radiografia de torax e muito util, sobretudo no diagnostico etiologico da 
exacerbagao, podendo variar de um achado apenas de hiperinsuflagao no pacien- 
te com infecgao bronquica, pneumotorax ou edema pulmonar ate cardiomegalia 
no paciente com insuficiencia ventricular esquerda; quando houver duvida, pode 
ser solicitada a tomografia computadorizada de torax, seja para esclarecimento 
de pneumotorax ou infiltrados pulmonares, seja para avaliagao e suspeitas clini- 
cas especificas (p.ex., embolia pulmonar). 

Conforme a situagao clinica, e preciso realizar outros exames, como hemo- 
grama (avaliagao de poliglobulia e quadro infeccioso), provas de atividade infla- 
matoria (proteina C reativa e velocidade de hemossedimentagao), marcadores de 
necrose miocardica (isquemia cardiaca), dimero-D (predigao negativa de trom- 
boembolismo venoso) e peptideo natriuretico cerebral (duvida entre dispneia de 
etiologia cardiaca ou pulmonar em pacientes com multiplas comorbidades). 

Pesquisas infecciosas virais e cultura de amostra de escarro devem ser reali- 
zadas, sobretudo nos pacientes com indicagao de internagao hospitalar, pois po- 
dem direcionar o tratamento antibiotico ou antiviral (p.ex., oseltamivir nos pa¬ 
cientes com influenza A identificado). 

Na abordagem inicial, ja se pode definir a indica^ao de internagao hospitalar 
para tratamento, conforme orientacjao conjunta da American Thorax Society e 
da European Thorax Society, baseando-se em dados clinicos e exames comple- 
mentares, como os descritos na Tabela 1. 

tabela 1 Criterios para tratamento hospitalar de exacerbagoes agudas no paciente com DPOC 

Ausencia de resposta com tratamento ambulatorial 

Inabilidade para comer ou dormir causada pelos sintomas 

Piora da hipoxemia ou da hipercapnia 

Acidose respiratoria descompensada, pH < 7,35 e PaC0 2 > 45 

Alteragao do estado mental 

Ausencia de suporte familiar para cuidado no domicilio 

Presenga de comorbidades graves, como pneumonia, arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca, 
insuficiencia renal, disfungao hepatica e diabete melito descompensado 

Pacientes com doenga de base muito grave 
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TRATAMENTO NA UNIDADE DE EMERGENCIA 

Uma vez identificado o paciente com exacerbacao aguda da DPOC, e necessario 
instituir o tratamento com os seguintes objetivos: 

• identificar a causa da exacerbagao (infecgao, pneumotorax, isquemia cardi'aca, 
embolia pulmonar, etc.) e iniciar um tratamento especffico, quando possfvel; 

• manter adequada oxigenagao tecidual; 

• melhorar a obstrugao ao fluxo aereo com broncodilatadores inalatorios e ou- 
tros agentes farmacologicos (p.ex., corticosteroides); 

• avaliar a necessidade de suporte ventilatorio nao invasivo ou invasivo. 

Oxigenoterapia 

O parametro-alvo inicial de manutengao deve ser satura^ao de hemoglobina en- 
tre 88 e 94%, que normalmente reflete pressao parcial de oxigenio entre 60 e 
70 mmHg. Ao mesmo tempo em que nao existe beneffcio em valores maiores de 
oximetria, deve-se evitar saturagao de oxigenio < 88%, mesmo em pacientes com 
hipercapnia cronica conhecida. 

O dispositivo de oxigenoterapia mais recomendado e a mascara de Venturi, 
que oferece graus variados de fragao inspirada de oxigenio a serem titulados con- 
forme a necessidade do paciente desde 24 ate 60%. Outros dispositivos, como o 
cateter nasal para fluxos menores (ate 4 L/minuto) ou mascaras nao reinalantes 
com reservatorio para pacientes com necessidade de fratjoes inspiradas de ate 
90%, tambem podem ser utilizados. 

Broncodilatadores 

A via preferencial de administrate e sempre a inalatoria, seja sob forma de ae- 
rossol dosimetrado ou nebulizagao. Medicares parenterais, por via subcutanea 
ou endovenosa, embora possam ser utilizadas, devem ser evitadas pelo maior ris- 
co de complicagoes cardiovasculares, como arritmias cardiacas e infarto agudo do 
miocardio. Como rotina, recomenda-se a administra^ao de beta-2-agonista adre- 
nergico de curta dura^ao (salbutamol ou fenoterol) associado a anticolinergicos 
de curta duragao (brometo de ipratropio). Nao existem estudos clinicos que com- 
parem a eficacia das drogas de longa duragao no tratamento das exacerbates. 

As doses recomendadas sao: 100 a 200 meg de salbutamol (dois jatos) ou 
200 a 400 meg de fenoterol (dois jatos) associados a 40 meg de brometo de ipra- 
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tropio (dois jatos) na forma de aerossol dosimetrado. As doses para o uso em ne- 
bulizagao com soro fisiologico sao cerca de 15 vezes maiores, pelas caracterlsti- 
cas de biodisponibilidade das medicares: 2,5 a 5 mg de fenoterol (8 a 15 gotas) 
e 500 meg de ipratropio (40 gotas). Elas podem ser repetidas a cada 15 a 20 mi- 
nutos ate 4 vezes, com constante avaliaqao da resposta aos sintomas entre as ad¬ 
ministrates e dos efeitos colaterais associados a medicaqao. Apos melhora ini¬ 
tial, devem ser mantidas em intervalos maiores, entre 3 e 6 horas. 

Aminofilina endovenosa (unica metilxantina dispom'vel para uso parenteral) 
na dose de 240 mg diluida em soro fisiologico 250 mL pode ser utilizada nos ca- 
sos que nao respondem apos tres doses iniciais de broncodilatadores inalatorios, 
porem com pouca evidencia de beneflcio terapeutico adicional e risco aumen- 
tado de efeitos colaterais, sobretudo cardiovasculares e arritmias cardiacas, por 
isso, sempre que possivel, precisa ser evitada. 

Corticosteroides 

E a terapia mais importante em associaqao aos broncodilatadores no tratamento 
das exacerbacoes agudas da DPOC, pois reduz taxas de recorrencia apos trata¬ 
mento inicial e de tempo de internaqao hospitalar, alem de abreviar a melhora 
de parametros de funqao pulmonar, embora nao haja estudos que comprovem a 
reduqao da mortalidade. Nao existem dados que comparem a eficacia da medica- 
qao inalatoria, de modo que deve ser utilizada somente em associaqao com a via 
sistemica, sobretudo nos pacientes com criterios de maior gravidade. Nao exis- 
te via de administraqao sistemica (oral ou venosa) nem dose comprovadamente 
mais eficaz. Da-se preferencia a corticosteroide oral, prednisona ou prednisolona 
30 a 60 mg, durante 10 a 14 dias, em dose unica diaria; sobretudo nos casos mais 
graves, como no de paciente com insuficiencia respiratoria com dificuldade para 
ingerir medicaqoes ou necessidade de ventilaqao invasiva ou nao invasiva, usa-se 
a via endovenosa nos primeiros 3 dias para administraqao de hidrocortisona 300 
a 500 mg/dia ou metilprednisolona 60 a 120 mg/dia. 

Antibioticoterapia 

Como ja foi dito, cerca de 80% das exacerbacoes em pacientes com DPOC tern 
etiologia infecciosa, virais ou bacterianas, de maneira que nem sempre e possi- 
vel diferenciar agentes especificos na pratica clfnica. Assim, os antibioticos sao 
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usados em grande percentual dos pacientes tratados. Uma vez iniciada, a terapia 
deve ser mantida por 5 a 10 dias, dependendo da gravidade do caso. 

As principais situates que indicam o uso de antibiotico sao: 

• sinais infecciosos claros, como febre ou purulencia de escarro, mesmo que 
este seja o unico dos tres criterios principais de exacerbagao apresentado; 

• presenga de pelo menos dois dos criterios principais de exacerbagao, mesmo 
que o paciente esteja em tratamento domiciliar; 

• necessidade de internagao hospitalar, uso de ventilagao nao invasiva (VNI) 
ou invasiva. 

As principais bacterias envolvidas sao H. pneumoniae, M. catarrhalis, S. pneu¬ 
moniae e P. aeruginosa. Este ultimo agente deve ser coberto nos pacientes com 
diagnostico de DPOC grave (VEFj < 50%, hipoxemia ou hipercapnia), com iso- 
lamento previo em cultura de amostra de escarro ou falencia do tratamento com 
antibiotico oral. 

Dentre os agentes virais, recomenda-se oseltamivir 75 mg, 2 vezes/dia, du¬ 
rante 5 dias, para tratamento de infecgoes pelo virus influenza documentadas, so- 
bretudo nas 48 horas iniciais dos sintomas (torna-se discutivel apos esse periodo). 
As drogas antibioticas recomendadas para tratamento constam na Tabela 2. 

tabela 2 Antibioticos utilizados para tratamento das exacerbagoes agudas no paciente com DPOC 

Exacerbagoes leves de tratamento domiciliar: amoxicilina + clavulanato ou axetilcefuroxima ou macrolideo 
ou quinolona respiratoria ou doxiciclina 

Exacerbagoes moderadas de tratamento hospitalar: quinolona respiratoria ou ceftriaxona 

Exacerbagoes graves, pacientes com VEF, < 50% do previsto ou colonizagao previa por P. aeruginosa: 
cefepima ou piperacilina + tazobactam ou quinolona respiratoria 


Ventilagao nao invasiva e suporte ventilatorio invasivo 

O uso de suporte ventilatorio em dois niveis de pressao (BiPAP - bilevel positive 
airway pressure) ja foi amplamente estudado com niveis elevados de eficacia no 
tratamento das exacerbagoes em pacientes com DPOC, mostrando beneficios em 
desfechos menores (melhora de acidose respiratoria, redugao da frequencia res¬ 
piratoria, melhora da sensagao de dispneia e menor tempo de internagao hospi¬ 
talar), assim como de desfechos maiores nesses pacientes (prevengao de intuba- 
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gao orotraqueal e redugao de mortalidade). Pelo grande benefi'cio alcangado em 
pacientes com a VNI, existe a tendencia ao seu uso com grande frequencia, mui- 
tas vezes evitando a intubagao orotraqueal. Contudo, esta ainda deve ser realiza- 
da, caso nao haja melhora da frequencia respiratoria, hipercapnia e outros sinais 
de desconforto respiratorio com tiragem intercostal e alteragao do rn'vel de cons¬ 
cience com o uso do BiPAP. Nao existe tempo maximo determinado para se con- 
siderar falencia da VNI. As principais indicates de suporte ventilatorio invasivo 
ou nao invasivo estao resumidas nas Tabelas 3 e 4. 

tabela 3 Indicagoes de ventilagao nao invasiva na exacerbagao da DPOC 

Acidose respiratoria 

pH < 7,35 e PaC0 2 > 45 mmHg 

Sinais de fadiga respiratoria 

Uso de musculatura acessoria 

Movimentagao paradoxal da musculatura abdominal 

Retragao de musculatura intercostal durante a inspiragao 


tabela 4 Indicagoes de intubagao orotraqueal e suporte ventilatorio invasivo para DPOC 
exacerbada 

Ausencia de resposta apos uso de ventilagao nao invasiva como tratamento da fadiga muscular respiratoria 

Periodos de apneia ou padrao respiratorio de gasping 

Coma, agitagao grave ou rebaixamento do nivel de consciencia 

Parada cardiorrespiratoria 

Instabilidade hemodinamica grave 

Arritmias cardiacas complexas 

Evidencia de broncoaspiragao 

Inabilidade grave na manipulagao de secregoes respiratorias 

Paciente que nao acopla adequadamente e nao tolera ventilagao nao invasiva 


PROGNOSTICO 

Deve-se sempre lembrar que o portador de DPOC com exacerbagao que resulta 
em internagao hospitalar tern pior prognostico em relagao aos que nao exacer- 
bam, com um risco geral estimado de 10 a 15% de mortalidade em 3 meses apos 
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o evento agudo. Naqueles com hipercapnia caracterizada por PaC0 2 > 50 mmHg, 

a mortalidade chega a 45% no prazo de 1 ano, tratando-se, portanto, de pacien- 

tes graves e que merecem atendimento prioritario nas unidades de emergencia. 
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FEBRE E USO RACIONAL DE ANTIBIOTICOS 
NO SERVIQO DE EMERGENCIA 

Jose Ulysses Amigo Filho 
Paula Waki Lopes da Rosa 
Jose Marcelo Farfel 


INTRODUQAO 

Segundo uma pesquisa realizada nos EUA em 2009, 5,6% dos pacientes que pro- 
curam o serviqo de emergencia apresentam febre na admissao, e esse sintoma e 
a segunda principal queixa dos pronto-atendimentos norte-americanos, perden- 
do apenas para dor abdominal. Essa mesma pesquisa mostrou que antibioticos 
foram o segundo tipo de droga mais prescrito (os analgesicos foram o primeiro) 
nos servigos de emergencia. 1 - 2 

Nos EUA, 7 a 8% dos atendimentos em pronto-socorros envolvem a admi¬ 
nistrate de um antibiotico. 3 No entanto, a decisao de escolha da melhor droga 
nessa situaqao e complexa e envolve diversos fatores. O objetivo deste capitulo e 
auxiliar no desenvolvimento de um raciocinio logico para a prescri^ao de antibio¬ 
ticos aos pacientes que entram no serviqo de emergencia com febre, evitando os 
riscos envolvidos no uso abusivo desses medicamentos. 

ANTIBIOTICOTEFtAPIA EMPIRICA 

Comumente, no pronto atendimento, e necessario realizar antibioticoterapia de for¬ 
ma empirica. Isso significa que o tratamento e feito antes de se definir o foco ou o 
agente etiologico de infecgao, pois, muitas vezes, a administraqao precoce do anti¬ 
biotico e um fator determinante da evolu^ao e do prognostico do paciente. 3-5 Nesses 
casos, a escolha e baseada nos potenciais focos infecciosos e de maior risco imediato. 5 

O espectro de cobertura de uma infecqao baseia-se em qual e a etiologia mais 
provavel (foco infeccioso e agente causador). Esta, por sua vez, depende de al- 
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guns fatores, como dados epidemiologicos, anamnese (historia pregressa da mo- 
lestia atual e antecedentes pessoais e familiares), altera^oes de exame ffsico e, 
posteriormente, de resultados dos exames laboratoriais e de imagem. 

Para melhor conhecer a epidemiologia de seu ambiente, muitos hospitais 
reunem e analisam os dados de culturas e de antibiogramas dos pacientes atendi- 
dos e, assim, podem fazer recomendagoes, baseadas em evidencias, sobre qual e 
o antibiotico mais apropriado para cada situagao. 

DADOS RELEVANTES PARA A ESCOLHA DO ANTIBIOTICO 
Dados do paciente 

Alguns dados podem influenciar na escolha da medicagao mais adequada, por- 
tanto, e extremamente importante realizar uma anamnese bem detalhada. A se- 
guir, sao descritos alguns exemplos de fatores relevantes para a decisao da me¬ 
lhor droga e da dose apropriada: 

• epidemiologia (p.ex., pacientes residentes em casas de repouso sao mais sus- 
cetiveis a infecgao por pseudomonas); 

• hipersensibilidade a drogas (alergias, efeitos colaterais previos, etc.); 

• comorbidades (diabete e insuficiencia vascular sao fatores que tornam o pa¬ 
ciente mais suscetivel a infec^ao por anaerobios); 

• insuficiencia renal aguda ou cronica (interfere no ajuste de dose da medica^ao); 

• imunossupressao (maior risco de infecgoes fungicas); 

• medicares em uso (intera^oes medicamentosas). 

Sitio infeccioso 

Determinar o provavel foco de infec^ao e importante nao so para identificagao 
do potencial agente causador, mas tambem porque a penetra^ao dos antibioticos 
pode variar entre os diversos sitios (p.ex., liquido cefalorraquidiano [LCR], pros¬ 
tata e pancreas sao areas em que a concentra^ao local dos antibioticos e significa- 
tivamente reduzida). 6 

Patogeno mais provavel 

Importante ressaltar que, embora imunossuprimidos (diabeticos, pacientes em 
uso de imunossupressores, criangas, idosos, etc.) sejam mais suscetiveis a infec- 
goes fungicas e por pseudomonas, os agentes mais provaveis de pneumonia nes- 
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ses indivi'duos continuam sendo os cocos Gram-positivos e, portanto, o Strepto- 
coccos pneumoniae deve ser o primeiro agente a ser coberto e, depois, se for o 
caso, a Pseudomonas aeruginosa. 

Alem disso, pneumonias aspirativas exigem a cobertura de anaerobios, o que 
nao ocorre na pneumonia comum de comunidade. 

USO SABIO E ESTRATEGICO DE ANTIBIOTICOS 
Tempo e sequencia de administragao 

Dados de farmacocinetica dos antibioticos sao extremamente relevantes em sua 
administra^ao. 

Por exemplo, o esquema de amplo espectro piperaciclina-tazobactam asso- 
ciado a vancomicina e, frequentemente, utilizado em infecqoes em que S. aureus 
meticiclina-resistente (MRSA) e Pseudomonas aeruginosa sao potenciais agentes. 
Como piperaciclina-tazobactam pode ser infundida com velocidade maior que a 
vancomicina, ela deve ser a primeira droga a ser administrada. 

Via de administragao 

Quando e necessario que a dose terapeutica de um antibiotico seja atingida o 
mais rapido possivel (p.ex., sepse grave 6 ), deve-se optar pela via endovenosa. 

Acao bactericida versus bacteriostatica 

Um antibiotico bactericida necessita de uma dose muito menor para matar bac- 
terias em relagao a dose de uma droga bacteriostatica, cuja principal agao e ini- 
bir a proliferagao de microrganismos: drogas bactericidas, geralmente, matam os 
germes em uma dose 4 vezes superior a MIC ( mean inhibitory concentration), en- 
quanto as drogas bacteriostaticas nao sao capazes de matar bacterias ate que se 
atinja a dose de 16 vezes a MIC. 

Assim, deve-se dar preferencia as drogas bactericidas em infec^oes cuja pe- 
netraqao da droga e mais dificil (p.ex., meningite, pancreatite, osteomielites e 
demais regioes com pior irrigagao microvascular) e em pacientes imunossuprimi- 
dos, pois sera possivel eliminar rapidamente o patogeno sem que seja necessario 
atingir niveis sistemicos toxicos. 

Por outro lado, drogas bacteriostaticas tern um papel importante tambem. 
Elas controlam a proliferagao bacteriana, enquanto o sistema imune do hospe- 
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deiro combate o microrganismo. Esse tipo de droga e interessante em infecgoes 
causadas por bacterias que se proliferam muito rapidamente ou que produzem 
toxinas que sao combatidas pelo antibiotico (p.ex., clindamicina diminui a pro- 
du^ao de toxinas na sindrome do choque toxico e reduz rapidamente os sintomas 
sistemicos). 

RESISTENCIA BACTERIANA AOS ANTIMICROBIANOS 

Dados do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) revelam que a resis¬ 
tencia bacteriana e, de fato, um problema de saude publica no Estados Unidos e 
que acarreta grande onus financeiro para o pais. O CDC estima que as infeccoes 
por microrganismos resistentes acarretam um onus anual de 20 bilhoes de dola- 
res para os Estados Unidos e um acrescimo de 8 milhoes de dias adicionais de in- 
ternaqao hospitalar. 7 - 8 

Muitos pacientes sabem que os microrganismos estao adquirindo resistencia 
as drogas, mas poucos tern consciencia de que isso pode afetar a eles mesmos ou 
aos membros de sua famflia. 9 Portanto, os profissionais da area da saude tern a 
obrigagao nao so de ter criterio na escolha dos antibioticos que prescrevem, mas 
tambem de educar seus pacientes. 

Em novembro de 2012, o National Institute of Health (NIH) publicou um es- 
tudo que enfatizava a importancia da educaqao de pacientes e medicos em rela- 
^ao a padroniza^ao da prescrigao de antibioticos. 9 - 10 

CONCLUSAO 

Medicos dos serviqos de emergencia devem ponderar a real necessidade do an¬ 
tibiotico, qual a droga mais adequada para cada tipo de cenario e qual o melhor 
momento e via para administra^ao. Este capitulo apontou os fatores que devem 
ser considerados para a melhor tomada de decisao. 

Uso racional de antibioticos significa assegurar ao paciente a oferta de um 
tratamento correto, no lugar certo e na hora certa. 


tabela i Antibioticos e suas propriedades farmacocineticas 

Antibiotico Exemplos Mecanismo de acao Gram + Gram - Consideragoes especiais 

Penicilinas Amoxicilina, penicilina Bactericida: inibe a sintese da pare- Sim Alguns 0 principal mecanismo de resistencia de bacterias a 
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Carbapenemicos Meropenem, imipe- Bactericida: inibe a sintese da Nao Sim Cobre Gram-positivos produtores de betalactamases, 

nem, ertapenem e parede celular. E menos suscetivel a Gram-negativos, anaerobios e Pseudomonas 

doripenem agao das betalactamases 















tabela i (Cont.) Antibioticos e suas propriedades farmacocineticas 

Antibiotico Exemplos Mecanismo de agao Gram + Gram - Consideragoes especiais 

Monobactamicos Aztreonam Bactericida: inibe a sintese da Nao Sim Deve ser utilizado so em casos de resistencia bacteriana. 
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MRSA: methicilin-resistant S. aureus-, G6PD: glicose-6-fosfato desidrogenase. 
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SEPSE 
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DEFINIQAO DE SEPSE E SEPSE GRAVE 

Pronta identifica^ao e tratamento da sepse grave no pronto-socorro (PS) redu- 
zem, significativamente, a mortalidade intra-hospitalar. 1 

Muitos pacientes septicos nao apresentam quadros francos com febre, cho- 
que e insuficiencia respiratoria. Por consenso, sepse e definida como uma sfndro- 
me da resposta inflamatoria sistemica decorrente do efeito patologico de uma in- 
fecgao. 2 A sepse e considerada grave quando induz a alguma disfun^ao organica 
aguda. A aplicagao desses criterios permite reconhecer os pacientes precocemen- 
te e evitar progressao a uma fase na qual o choque torna-se irreversivel, a despei- 
to da cura da infecgao. 3 

Criterios de sepse 

Em recente consenso, 4 a sepse foi definida como infecgao suspeitada ou docu- 
mentada com presenga de alguns dos criterios a seguir. 

Variaveis gerais 

• Temperatura > 38,3° C ou < 36° C; 

• frequencia cardiaca > 90 bpm; 

• frequencia respiratoria > 20 respiracoes por minuto; 

• estado mental alterado; 

• edema significativo ou balango hidrico positivo (> 20 mL/kg em 24 horas); 

• glicemia > 140 mg/dL na ausencia de diabete. 
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Variaveis inflamatorias 

• Leucocitos no sangue > 12.000/mm 3 , < 4.000/mm 3 ou > 10% de formas 
imaturas; 

• protema C-reativa plasmatica > 2 desvios-padrao acima do valor normal; 

• procalcitonina plasmatica > 2 desvios-padrao acima do valor normal. 

Variaveis hemodinamicas 

• Pressao arterial sistolica (PAS) < 90 mmHg, pressao arterial media (PAM) 
< 70 mmHg ou redugao da PAS > 40 mmHg em relagao aos valores previos. 

Variaveis de disfungao organica 

• Relagao pressao parcial de oxigenio (Pa0 2 )/fragao inspirada de oxigenio 
(Fi0 2 ) < 300; 

• diurese < 0,5 mL/kg/hora por pelo menos 2 horas apesar de ressuscitagao 
volemica adequada; 

• elevagao da creatinina > 0,5 mg/dL; 

• relagao normatizada internacional (RNI) > 1,5 ou tempo de tromboplastina 
parcial ativada (TPPA) > 60 segundos; 

• fleo (ausencia de ruldos hidroaereos) por mais que 3 a 5 minutos; 

• trombocitopenia < 100.000/mm 3 ; 

• bilirrubina total > 4 mg/dL. 

Variaveis de perfusao tecidual 

• Lactatemia arterial > 1 mmol/L ou > 11 mg/dL; 

• tempo de reenchimento capilar > 3 segundos; 

• livedo reticular. 

Criterios de sepse grave 

A sepse e considerada grave se houver qualquer um dos seguintes achados: 4 

• hipotensao induzida pela sepse; 

• lactato arterial acima do limite superior da normalidade; 

• diurese < 0,5 mL/kg/hora por pelo menos 2 horas, apesar de ressuscitagao 
volemica adequada; 

• lesao pulmonar aguda com PaO.,/Fi0 2 < 250 na ausencia de pneumonia 
como fonte da infecgao; 
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• lesao pulmonar aguda com Pa0 0 /Fi0 2 < 200 em presenga de pneumonia 
como fonte da infecgao; 

• creatinina > 2 mg/dL; 

• bilirrubina > 2 mg/dL; 

• contagem de plaquetas < 100.000/mm 3 ; 

• RNI > 1,5. 

Definigao de choque septico 

Choque septico e a hipoperfusao ou hipotensao (PAS < 90 mmHg ou PAM <70 
mmHg) refrataria a reposigao volemica (20 a 30 mL/kg de cristaloides) . 4 

TRATAMENTO DA SEPSE GRAVE 

O tratamento baseia-se em ressuscitagao hemodinamica e terapia antimicrobia- 
na precoces. 5 

Ressuscitacao hemodinamica 

A ressuscitagao hemodinamica visa a manter a perfusao organica e o metabolis- 
mo celular. A ressuscitagao objetivando metas hemodinamicas e comprovada- 
mente eficaz em reduzir a mortalidade. 1 - 6 Terapia guiada por cateter de Swan- 
-Ganz nao melhora o resultado e associa-se a mais complicagoes do que a guiada 
por cateter venoso central. 7 

Metas hemodinamicas 

Devem ser perseguidas na seguinte sequencia: pressao venosa central (PVC) en- 
tre 8 e 12 mmHg (12 a 15 mmHg nos pacientes em ventilagao mecanica), PAM 
> 65 mmHg e saturagao venosa central de oxigenio (Svc0 2 ) > 70%. 8 Nos recen- 
tes estudos ProCESS, 9 ARISE 10 e ProMISE, n ressuscitagao baseada em parametros 
clinicos nao foi inferior ao manejo guiado por PVC Svc0 2 . 

Expansao volemica 

Deve ser a medida inicial no paciente hipotenso ou com sinais de ma perfusao. 
Administragao de vasoconstritores antes do aumento da pre-carga pode piorar a 
hipoperfusao organica. 12 Contudo, a noradrenalina pode ser iniciada concomi- 
tantemente com a replegao volemica para evitar parada cardiaca em pacientes 
profundamente hipotensos. 
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Cristaloides (soro fisiologico ou Ringer lactato) devem ser administrados em 
alfquotas de 250 a 500 mL a cada 15 minutos ate que a PVC atinja 8 a 12 mmHg. 
No early goal-directed therapy, foram necessarios cerca de 5 L em 6 horas para 
atingir essa PVC. 3 Infusao de albumina tem igual eficacia. 13 O uso de hidroxietila- 
mida deve ser evitado. 4 

Drogas vasoativas 

Se o objetivo de PVC foi atingido, mas a PAM nao se mantem > 65 mmHg, deve-se ini- 
ciar um vasopressor para se obter PAM acima desse limite, o que garante a perfusao 
tecidual. Noradrenalina e mais eficaz e induz a menos arritmia que dopamina! 4 Nao 
existe vantagem no uso primario de vasopressina em vez de noradrenalina. 15 Contudo, 
vasopressina 0,03 U/min pode ser associada a noradrenalina com intuito de elevar a 
PAM ou reduzir a dose dessa ultima droga. 4 Uma vez iniciado o uso de noradrenalina, 
e recomendavel inserir uma linha arterial, pois aferigao com manguito e inacurada na 
sepse grave. Quando a PAM se estabilizar em > 65 mmHg, checar a Svc0 2 . Se < 70% 
(sobretudo se o lactato for aumentado), pode-se iniciar dobutamina. 

Uma alternativa a associagao de noradrenalina e dobutamina, mas que deve 
ser considerada segunda linha terapeutica, e o uso isolado de epinefrina. 16 

Terapia antimicrobiana 
Antibioticoterapia 

Antibiotico(s) deve(m) ser iniciado(s) o mais precocemente possivel, apos coleta 
de culturas. A mortalidade do choque septico aumenta 7,6% para cada hora de 
retardo do inicio do antibiotico. 17 

A escolha empirica do antibiotico deve basear-se no provavel foco da sepse. 
Antibioticoterapia inicial ineficaz contra o patogeno causador da sepse associa-se 
a maior mortalidade. 4 Combina^ao de drogas com mecanismos de a^ao diferen- 
tes pode ser mais eficaz. 18 A Tabela 1 apresenta uma sugestao de antibioticotera¬ 
pia inicial com base no foco provavel da infeajao. Contudo, a escolha final deve 
ser baseada no padrao local de sensibilidade aos antibioticos. 

A terapia inicial deve sempre ser revista em 48 a 72 horas, quando os resulta- 
dos das culturas ja estarao disponiveis, com o intuito de ajustar o espectro do(s) 
antibiotico(s). 


Sindrome infecciosa Patogenos mais provaveis Antibioticoterapia empirica endovenosa 
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BGN: bacilo Gram-negativo; SNC: sistema nervoso central. 
Fonte: adaptada de O’Brien et al., 2007. 16 
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Controle do foco infeccioso 

Antes de iniciar o tratamento antibiotico, e preciso colher dois ou mais pares 
de hemoculturas e outras culturas guiadas pelo foco (li'quido cefalorraquidiano 
[LCR], secre^ao traqueal, urina, secre^ao de ferida operatoria, etc.). No entanto, 
a coleta das culturas nao deve atrasar o tratamento antimicrobiano, que deve ser 
iniciado em ate 1 hora. 4 

Drenagens e desbridamentos devem ser feitos o mais brevemente possivel. O 
mesmo vale para a retirada de dispositivos infectados, como sondas e cateteres. 

Sequencia do tratamento 

A Tabela 2 descreve a sequencia de condutas na sepse grave conforme os bundles 
do Surviving Sepsis Campaign 2013. 4 

tabela 2 Sequencia de condutas na sepse grave 

Medidas que devem ser executadas na primeira hora 

Administrar 30 mL/kg de soro fisiologico para hipotensao ou lactato > 4 mmol/L 

Obter hemoculturas antes de administrar os antibioticos 

Administrar antibioticos de amplo espectro 

Medidas que devem ser executadas em ate 6 horas 

Administrar vasopressores (noradrenalina, preferencialmente) para hipotensao que nao responde a res- 
suscitagao volemica inicial (pressao arterial media > 65 mmHg) 

Se a hipotensao arterial persistir apesar da ressuscitagao volemica supracitada (choque septico) ou se o 
lactato inicial > 4 mmol/L (> 36 mg/dL): 

Aferir a PVC (administrar soro fisiologico ate PVC > 8 mmHg; > 12 mmHg se em ventilagao mecanica) 
Dosar Svc0 2 (se apos o objetivo da PVC atingido a Svc0 2 < 70%, iniciar dobutamina) 

PVC: pressao venosa central; Svc0 2 : saturagao venosa central de oxigenio. 

Fonte: adaptada de Dellinger et at, 2013. * 1 2 
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INTRODUQAO 

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) e definida como uma infecgao 
aguda do parenquima pulmonar adquirida fora do ambiente hospitalar. A inci- 
dencia anual de PAC nos Estados Unidos oscila entre 5 e 11 casos para 1.000 ha- 
bitantes, com aumento do numero de casos em idosos. Em 2005, mais de 60 mil 
obitos foram registrados, principalmente em pacientes internados, com taxas de 
mortalidade de ate 23%. 1 No Brasil, dados do DATASUS apontam, entre janeiro 
e novembro de 2013, mais de 561 mil internagoes hospitalares por pneumonia, 
com um custo assistencial estimado em mais de 4 bilhoes de reais. 2 

Apesar dos avan^os em cuidados intensivos e no desenvolvimento de no- 
vos agentes antibioticos, a mortalidade por PAC mantem-se estavel ao longo dos 
anos. O envelhecimento populacional e a presenqa de comorbidades em idosos, o 
surgimento de cepas de Streptococcus pneumoniae resistentes a penicilinas e ma- 
crolideos, 3 as mudangas no perfil de resistencia antimicrobiana com a introdugao 
da vacina^ao pneumococica, e mesmo a incidencia de infecqoes por Staphylococ¬ 
cus aureus resistente a meticilina (MRSA) provenientes da comunidade em indi- 
viduos nao expostos a cuidados de saude surgem como novos desafios no manejo 
da PAC. 3 4 Ainda assim, os consensos sao categoricos na classificagao da gravida- 
de dos pacientes, na selegao apropriada de esquemas antibioticos empiricos, na 
prescri^ao por tempo adequado, evitando o uso irracional de antibioticos de am- 
plo espectro, aliada a seguranqa do tratamento dos pacientes. 5 
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O principal agente etiologico e o Streptococcus pneumoniae, seguindo por 
Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae 
e especies de Legionella. Virus respiratorios, principalmente Influenza, tambem 
sao responsaveis por uma parcela dos casos. Em pacientes internados, S. pneu¬ 
moniae, Staphylococcus aureus e bacilos Gram-negativos assumem maior im- 
portancia. 5 - 6 

0 objetivo do presente capitulo e sumarizar de forma pratica as principals 
ferramentas clinicas para manejo e evidencias atuais no tratamento das PAC. 

CLASSI FI CACAO DA GRAVIDADE E LOCAL DE TRATAMENTO 

Dois escores sao amplamente utilizados na pratica clinica como ferramentas au- 
xiliares na classificagao prognostica da gravidade de pacientes com PAC, defi- 
nindo sitio de tratamento (ambulatorial vs. hospitalar), necessidade de exames 
laboratoriais e intervengoes terapeuticas. Metanalises recentes comparando o 
desempenho dos dois escores nao mostraram diferengas na predigao de morta- 
lidade em 30 dias. 3 - 7 

O CURB-65 considera cinco parametros clinicos: presenga de Confusao men¬ 
tal, Uremia (> 19 mg/dL), frequencia Respiratoria > 30 por minuto, pressao ar¬ 
terial sistemica ( systemic Blood pressure - sistolica < 90 mmHg e diastolica < 60 
mmHg) e idade > 65 anos. Pontuagao entre 0 e 1 permite tratamento ambulato¬ 
rial. Para pacientes com escore > 2, e indicado tratamento hospitalar. O escore 
tambem pode ser simplificado para CRB-65, com a mesma acuracia. Por nao ha¬ 
ver necessidade de coleta de exames laboratoriais, e um escore de facil aplicabili- 
dade, principalmente em setores de emergencia. 7 

O segundo escore, Pneumonia Severity Index (PSI), tambem chamado de 
PORT (Tabela 1), leva em conta parametros clinicos como idade, sexo, presen¬ 
ga de comorbidades, sinais vitais e exames laboratoriais e de imagem. Pacien¬ 
tes classes I e II podem ser tratados em regime ambulatorial; pacientes classe III 
devem receber antibiotico endovenoso com curta hospitalizagao/observagao em 
emergencia em 48 a 72 horas; pacientes classes IV e V devem receber tratamento 
hospitalizados. Alem da necessidade de coleta de exames laboratoriais e menor 
praticidade para calculo, no escore PSI, a idade aumenta a pontuagao no escore e 
superestima o risco em pacientes idosos. 8 
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tabela 1 Escore PORT - Pneumonia Severity Index (PSI) 


Fatores demograficos - excluindo classe 1 

Idade 



Homem -1 ponto para cada ano 

Mulher - idade menos 10 pontos 

Paciente institucionalizado 



+10 pontos 

Comorbidades 

Doenga oncologica 



+ 30 pontos 

Doenga hepatica 



+ 20 pontos 

Insuficiencia cardiaca congestiva 



+10 pontos 

Doenga cerebrovascular 



+10 pontos 

Doenga renal 



+10 pontos 

Achados de exame ffsico 

Alteragao de estado mental 



+ 20 pontos 

Frequencia cardiaca > 125 bpm 



+ 20 pontos 

Frequencia respiratoria > 30 por minuto 



+ 20 pontos 

Pressao arterial sistolica < 90 mmHg 



+15 pontos 

Temperatura < 35°C ou > 40°C 



+ 10 pontos 

Alteragoes laboratoriais ou radiologicas 

pH arterial < 7,35 



+ 30 pontos 

Ureia > 30 mg/dL 



+ 20 pontos 

Sodio < 130 mEq/L 



+ 20 pontos 

Glicemia > 250 mg/dL 



+10 pontos 

Hematocrito < 30% 



+ 10 pontos 

Pa0 2 < 60 mmHg ou Sp0 2 < 90% 



+ 10 pontos 

Presenga de derrame pleural 



+ 10 pontos 

Estratificagao de risco 




Risco Classe 

Escore 

Mortalidade 

Baixo 1 

Baseado no 

algoritmo 

0,1% 

Tratamento ambulatorial 

Baixo II 

<70 

0,6% 


Baixo III 

71 a 90 

0,9% 

Observagao por 48 a 72 horas 

Moderado IV 

91 a 130 

9,3% 

Admissao hospitalar 

Alto V 

>130 

27% 
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EXAMES LABORATORIAIS COMPLEMENTARES 

Alem de exames laboratoriais e de imagem para confirmagao diagnostica, in- 
cluindo coleta de amostras microbiologicas (hemoculturas, cultura de escarro, 
cultura de lfquido pleural), alguns exames tem se mostrado de auxilio diagnosti- 
co para manejo da PAC na unidade de emergencia. 

Os testes rapidos de influenza apresentam resultados em poucos minutos e 
tem sensibilidade entre 50 e 75% e especificidade entre 50 e 100%. Em casos em 
que ha necessidade de confirmagao diagnostica, convent coleta de rea^ao em ca- 
deia da polimerase para detecgao viral. 3 

Dois testes urinarios para deteccao antigenica estao dispom'veis para uso cli- 
nico: o teste urinario para detecgao do antigeno do pneumococo mostrou sensibi¬ 
lidade entre 50 e 80% e especificidade acima de 90%; testes urinarios para detec- 
gao de Legionella detectam as especies mais prevalentes, em especial a Legionella 
pneumophila, com sensibilidade de 70% e especificidade de 90%. 3 

Uso de biomarcadores no manejo das PAC 

Dois biomarcadores sao utilizados como ferramentas diagnosticas e evolutivas 
no tratamento das PAC. 3 

A proteina C reativa (PCR) e uma proteina de fase aguda, cujo exame e am- 
plamente disponivel na pratica clinica, com incremento em estados inflamatorios 
e infecciosos, o que determina pouca especificidade. Em um estudo, o valor de 
corte de 33 mg/dL mostrou sensibilidade de 83% e especificidade de 44% para 
discriminar pacientes com PAC de pacientes com sintomas semelhantes, mas 
diagnostics alternatives. 9 Isoladamente, o valor inicial da PCR tem limitado va¬ 
lor prognostic; entretanto, mensuragoes seriadas ao longo do tratamento auxi- 
liam na definigao de resposta e na predigao de complicagoes e mortalidade. 

A procalcitonina e um mediador inflamatorio liberado precocemente e em 
altos niveis pelo figado em infec^oes bacterianas; seus niveis diminuem em infec- 
goes virais. A dosagem dos niveis de procalcitonina na admissao hospitalar apre- 
senta maior acuracia para diagnostico precoce de PAC em rela^ao a criterios cli- 
nicos e radiologicos, alem de auxiliar no diagnostico diferencial de pneumonias 
virais e bacterianas. 3 

A mensuragao seriada ao longo do tratamento auxilia na definigao do tempo de 
antibioticoterapia. Em um estudo utilizando diversos valores de corte (<0,1 mg/L 
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- suspensao de tratamento fortemente encorajada; < 0,25 mg/L - suspensao do 
tratamento encorajada; > 0,25 mg/L - introdugao recomendada; > 0,5 mg/L - 
introdiujao antibiotica fortemente recomendada), houve redtnjao da exposigao 
antibiotica e do tempo de tratamento comparado a pacientes em manejo conven¬ 
tional. Diversos estudos demonstram redugao no tempo medio de antibioticos 
com a terapia guiada pelos m'veis sericos de procalcitonina, sem aumento de des- 
fechos deleterios ao paciente. 3 

A procalcitonina ainda apresenta limita^oes na diferenciagao de pneumonias 
bacterianas em pacientes com infecgao pregressa por Influenza, na detecgao de 
pneumonias por agentes atipicos e na diferenciagao entre pneumonias aspirati- 
vas bacterianas e quimicas. 3 

TRATAMENTO 

Os consensos mais recentes recomendam a administragao antibiotica assim que 
possivel, ainda na unidade de emergencia, apos o diagnostico e a obten^ao de 
culturas, sem definir um limite de tempo especifico para infusao antibiotica. As 
principais diretrizes de prescrigao antibiotica definidas pelo consenso da Infec¬ 
tious Diseases Society of America/American Thoracic Society (ISDA/ATS) 5 sao 
sumarizadas na Tabela 2. 

tabela 2 Esquema de antibioticoterapia empirica para pacientes com PAC 

Tratamento ambulatorial 

1. Paciente previamente saudavel, sem uso de antibiotico nos ultimos 3 meses: 

Macrolideos (azitromicina 500 mg/dia ou claritromicina 500 mg, 2 vezes/dia) 

Doxiciclina 100 mg, 2 vezes/dia 

2. Paciente com comorbidades como cardiopatia, pneumopatia, doenga renal ou hepatica, diabete melito, 
alcoolismo, neoplasias, asplenia, uso de medicagoes imunossupressoras ou antibioticos nos ultimos 3 
meses (nesse caso, selecionar um antibiotico de classe diferente): 

Fluoroquinolona respiratoria (moxifloxacino 400 mg/dia ou levofloxacino 750 mg/dia) 

Betalactamico (ceftriaxona 1 a 2 g/dia, cefotaxima 1 a 2 g, IV, a cada 8 h) mais macrolideo 

3. Em regioes com alta incidencia de infecgoes por Streptococcus pneumoniae com resistencia a ma¬ 
crolideos, considerar uso de agentes alternativos para pacientes sem comorbidades (opgao 2) 

Pacientes internados em enfermaria 

Fluoroquinolona respiratoria (moxifloxacino ou levofloxacino) 


(continual 
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tabela 2 (Cont.) Esquema de antibioticoterapia emplrica para pacientes com PAC 
Pacientes internados em enfermaria 
Betalactamico mais macrolideo 
Pacientes internados admitidos em UTI 

Betalactamicos (cefotaxima, ceftriaxona ou ampicilina-sulbactam 1 a 3 g, IV, a cada 6 horas) mais azitro- 
micina OU fluoroquinolona respiratoria (para pacientes alergicos a penicilina, fluoroquinolona respiratoria e 
aztreonam 2 g a cada 6 a 8 horas sao recomendados) 

Situacoes especiais 

Se provavel infecgao por Pseudomonas-. 

Betalactamico antipneumococo/antipseudomonas (piperacilina-tazobactam 4,5 g, IV, a cada 6 horas; ce- 
fepima 2g, IV, a cada 8 horas; imipenem 500 mg, IV, a cada 6 horas, ertapenem 1 g, IV, 1 vez/dia; ou 
meropenem 1g, IV, a cada 8 horas) mais ciprofloxacino (400 mg, IV, a cada 8 horas) ou levofloxacino OU 

Betalactamicos mencionados anteriormente mais aminoglicosldeo (amicacina 500 mg, IV, a cada 
12 horas) E azitromcina OU 

Betalactamicos mencionados anteriormente mais aminoglicosldeo e fluoroquinolona antipneumococo 

Se provavel infepao por MRSA: considerarvancomicina (15 mg/kg a cada 12 horas) ou linezolida (600 mg, 
IV, a cada 12 horas) 


A resistencia antimicrobiana a cepas de S. pneumoniae continua a aumentar em 
prevalencia, especialmente a betalactamicos, macrolfdeos e quinolonas. Diferen- 
qas na prescrigao antibiotica, introdugao da vacinaqao conjugada a pneumoco¬ 
co, mudangas nos criterios de sensibilidade in vitro, dentre outros fatores, sao 
apontados como causas para o aumento da resistencia. A despeito desses dados 
alarmantes, a traduqao da multirressistencia em falencia de tratamento e mor- 
talidade e pouco percebida na pratica clinica, e os ultimos consensos ainda sao 
conservadores em preconizar mudangas na prescriqao de esquemas de primeira 
linha de tratamento para antibioticos de amplo espectro. Inumeros fatores con- 
fundidores nos estudos clmicos, como idade do paciente, presenqa de comorbi- 
dades, tipo de microrganismo, dose do antibiotico, perfil de resistencia em dife- 
rentes regioes e tempo para irn'cio da antibioticoterapia parecem influenciar os 
desfechos clmicos. 

Apesar do aumento da prevalencia de resistencia a macrolideos, o consenso da 
ISDA/ATS 5 ainda preconiza a monoterapia como primeira linha para tratamento 
ambulatorial em pacientes previamente higidos, sem comorbidades e sem fatores 
de risco para infecqao pneumococica resistente em locais em que a prevalencia 
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de cepas multirresistentes seja inferior a 25%, como no caso do Brasil. Doxicicli- 
na pode ser considerada uma alternativa. O consenso brasileiro preconiza ainda 
a op^ao de tratamento com amoxicilina, 10 mas alertando para a possibilidade de 
falha de tratamento de 1 a cada 14 pacientes. 

Para pacientes com necessidade de tratamento intra-hospitalar ou presenqa 
de comorbidades, preconiza-se a prescri^ao de monoterapia com fluoroquino- 
lona ou a associagao entre betalactamico + macrolideo como primeira linha de 
tratamento. Apesar de alguns estudos apontarem discreta tendencia a desfechos 
mais favoraveis com o uso das quinolonas, a heterogeneidade entre os trabalhos 
nao permite afirmar a superioridade de um regime em relagao ao outro. 

A infecqao por anaerobios e infrequente e deve ser considerada em pneumo¬ 
nias com curso indolente, escarro putrido, abscessos pulmonares, pneumonias 
necrotizantes ou empiema, e na presen^a de fatores de risco (aspiraqao, disfagia, 
rebaixamento do nivel de consciencia, dentes em mau estado de conserva^ao). A 
opqao antibiotica inclui o uso de clindamicina ou betalactamicos com inibidores 
de betalactamase. 3 

Em paises com alta prevalencia de tuberculose como no Brasil, o uso de quino¬ 
lonas respiratorias e uma preocupagao, em virtude de seu espectro de aqao contra 
micobacterias levando a atraso diagnostico. Pacientes com historia indolente de sin- 
tomas e sudorese noturna, febre permanente a despeito do tratamento antibiotico, 
aumento das alteragoes radiologicas em vigencia de melhora clinica com antibioti- 
coterapia, acometimento predominante em lobos superiores ou presen^a de cavita- 
qao e altera^oes laboratoriais como linfopenia, ausencia de leucocitose, de aumento 
da PCR e da procalcitonina devem ser pesquisados para infecgoes por micobacterias. 

PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE GRAVE 

Alguns pacientes evoluem para PAC grave e necessitam de internagao em terapia 
intensiva, ventila^ao mecanica e terapia vasopressora, com maior propensao a 
complicaqoes e maior risco de mortalidade, exigindo maior grau de complexidade 
de recursos em seu tratamento. 3 

A incidencia de pneumonias graves situa-se entre 6 e 15%, com aumento de 
ate 5 vezes na mortalidade. Caracteristicas do paciente e presenga de comorbida¬ 
des, virulencia do patogeno, gravidade da infec^ao na admissao e tipo de antimi- 
crobianos empiricos prescritos inicialmente parecem ser os fatores responsaveis. 
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A resolugao radiologica e mais lenta em pacientes idosos, com multiplas comorbi¬ 
dades, imunocomprometidos, presenga de bacteremia, acometimento multilobar 
e pneumonia por bacilos Gram-negativos. 3 

A ausencia de melhora clinica e laboratorial apos 72 horas de tratamento, 
inclusive com exames seriados com ascensao dos niveis de PCR e procalcitonina, 
auxiliam a predizer os pacientes nao respondedores ao esquema inicial. Dentre as 
causas infecciosas, deve-se considerar a infecqao por bacilos entericos Gram-nega- 
tivos, em especial por P. aeruginosa, principalmente em pacientes com uso previo 
de antibioticos de amplo espectro, presenga de bronquiectasias, doenga pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC), doenga estrutural pulmonar, uso de corticosteroides, 
desnutrigao, infecgao por HIV ou outras formas de imunossupressao. 3 Infecgao 
por cepas de MRSA tem sido descrita em pacientes com lesoes de pele ou como 
coinfecgao em pacientes com diagnostico previo de Influenza , u Os fatores de risco 
associados a infecgao por esses agentes encontram-se na Tabela 3. 

tabela 3 Fatores de risco relacionados a PAC grave 


Patogeno 

Fatores de risco 

Pseudomonas aeruginosa 

Doenga estrutural pulmonar, bronquiectasias, DPOC, uso de corticosteroi¬ 
des, tratamento antibiotico previo, alimentagao enteral 

Bacilos Gram-negativos 

Diabete melito, baixo status funcional, comorbidades (doenga cardiaca, 
pulmonar, renal, hepatica, SNC), aspiragao cronica 

Staphylococcus aureus 

Baixo status funcional, doenga cerebrovascular, uso de drogas endoveno- 
sas, diabete melito, doenga renal cronica, influenza 

MRSA 

Infecgao previa por influenza, infecgoes de pele 

Streptococcus pneumoniae 

Tabagismo, DPOC, baixa condigao socioeconomica, alcoolismo, demencia, 
convulsoes, insuficiencia cardiaca, doenga cerebrovascular, infecgao por HIV 

Streptococcus pneumoniae 
resistente a drogas 

Alcoolismo, uso de betalactamico nos ultimos 3 meses, presenga de 
comorbidades, imunossupressao 

Legionella pneumophila 

Uso cronico de corticosteroides, neoplasia hematologica, umidificadores, sexo 
masculino, tabagismo, diabete melito, neoplasia, DRGE, infecgao pelo HIV 

Anaerobios 

Ma higiene dentaria, aspiragao 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; SNC: sistema nervoso central; DRGE: doenga do refluxo gastroesofagico. 


Raramente, outros patogenos nao usuais, como micobacterias, Nocardia spp, anaero- 
bios, fungos e Pneumocystis jiroveci, podem ser causas de pneumonias. Em pacientes 
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com diagnostico de DPOC e antecedente de tratamento prolongado por esteroides ou 
imunossupressores, considerar a cobertura por Aspergillus com o uso de voriconazol. 3 

Para pacientes sem fatores de risco para infecgao por Pseudomonas sp ou S. 
aureus, a terapia empi'rica deve incluir a associagao de dois antibioticos: um beta- 
lactamico para cobertura de pneumococo e outros agentes respiratorios + cober¬ 
tura para patogenos ati'picos, especialmente Legionella spp (macrolfdeos como 
claritromicina ou azitromicina); ou uma quinolona respiratoria (recomenda-se 
levofloxacino na dose de 750 mg/dia ou moxifloxacino). 5 

Para pacientes sob risco de PAC grave causada por Pseudomonas, o tratamento 
deve incluir pelo menos duas medicares, com cobertura empi'rica com betalac- 
tamico antipseudomonas (imipenem, cefepima, meropenem ou piperacilina/tazo- 
bactam) + quinolona antipseudomonas (levofloxacino 750 mg/dia ou ciprofloxa- 
cino 400 mg, 3 vezes/dia) ou aminoglicosideos antipseudomonas (a ultima opgao 
diminui a cobertura para agentes ati'picos). Para pacientes com risco de efeitos co- 
laterais por macrolfdeos ou quinolonas, a opgao de cobertura e doxiciclina. 5 

Duas cepas de MRSA tern sido descritas em pacientes com PAC grave: as ad- 
quiridas no hospital por causa do contato dos pacientes com os services de sau- 
de; e as cepas produtoras de exotoxina, adquiridas na comunidade em individuos 
previamente higidos, sem contato com servigos de saude. Apesar da baixa inci- 
dencia, o grau de suspeigao clinica em pacientes nao respondedores ao esquema 
empirico inicial ou admitidos com PAC grave deve considerar essa cobertura em 
razao da alta mortalidade, especialmente em jovens. Pacientes com pneumonia 
cavitaria na apresentagao, presenga de hemoptise, pneumonia apos infecgao por 
Influenza, presenga de rash cutaneo ou vacinagao previa para pneumococo de- 
vem ser incluidos nesse grupo de risco. 5 

A opgao antibiotica nesses casos inclui cobertura com linezolida ou vancomici- 
na, e clindamicina como segunda opgao. A linezolida suprime a produgao da exo¬ 
toxina in vitro e parece ser a droga de escolha nesses casos em comparagao com a 
vancomicina, apesar de nao haver estudos comparativos comprovando melhores 
desfechos em mortalidade. Em pacientes com fungao renal normal, administrar 
vancomicina na dose de 15 a 20 mg/kg de peso (sem exceder a dose de 2 g/dia) a 
cada 8 a 12 horas. Em pacientes criticos, para alcangar rn'veis sericos mais precoce- 
mente, uma dose de ataque de 25 a 30 mg/kg pode ser considerada. Nfveis sericos 
de vancomicina podem ser dosados apos a administragao da quarta dose. 5 
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Em pacientes nao respondedores, a investigate de complicates locais 
como empiema, abscesso pulmonar e derrame pleural parapneumonico deman- 
da interven^oes e eventual aumento do tempo de tratamento antibiotico. E im- 
portante refonjar que a apresentagao radiologica de pneumonia pode mimetizar 
outros diagnostics diferenciais, como hemorragia alveolar, edema pulmonar, 
pneumonia em organizagao, embolia e neoplasia. Nesse contexto, exames de 
imagem, broncoscopia com coleta de especimes respiratorios e biopsia trans- 
bronquica auxiliam na investigate diagnostica. 

Pacientes devem realizar a transigao da terapia endovenosa para oral quan- 
do hemodinamicamente estaveis e com melhora clmica, afebris, aptos a ingerir 
medicates e com funcionamento do trato gastrointestinal. 

PNEUMONIA RELACIONADA AOS CUIDADOS DE SAUDE 

A pneumonia relacionada aos cuidados de saude foi introduzida como uma nova 
categoria apos a atualizagao do consenso norte-americano de pneumonias no- 
socomiais. Essa categoria compreende pacientes nao hospitalizados, em contato 
com sistemas de saude e que apresentam maior risco de infec^oes por agentes 
resistentes. Os fatores de risco incluem: 1) hospitalizato por mais de 2 dias nos 
ultimos 90 dias; 2) moradia em asilos; 3) uso recente de antibioticoterapia intra- 
venosa, quimioterapia ou cuidados com feridas nos ultimos 30 dias; 4) atendi- 
mento em hospital ou clmica de hemodialise; 5) imunossupressao. 3 

A prevalencia de patogenos multirresistentes ainda e incerta nos diversos 
estudos em razao da heterogeneidade de gravidade da populate incluida, di- 
feren^as geograficas na microbiologia bacteriana e diferenqas nos criterios de 
inclusao. Nao ha trabalhos conclusivos que apontem maior mortalidade nessa 
coorte de pacientes. Pela evidencia existente na literatura, nao e possivel con- 
cluir que essa populagao deva necessariamente receber antibioticos de amplo 
espectro: a decisao da antibioticoterapia emplrica deve ser individualizada, le- 
vando-se em conta a gravidade da doenga, comorbidades, status funcional e 
perfil de resistencia bacteriana local. Antibioticoterapia em monoterapia pare- 
ce ser tao eficaz quanto terapia combinada em pacientes sem criterios de gravi¬ 
dade e sem fatores de risco. 3 
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USO DE AGENTES IMUNOMODULATORIOS 

O papel da resposta inflamatoria nas pneumonias tem sido cada vez mais alvo de 
estudos, e terapias imunomoduladoras tem se mostrado promissoras como coad- 
juvantes ao tratamento antibiotico. 3 

Diversos estudos relatam diminuiqao da mortalidade em pacientes com PAC 
grave com o uso de macrolideos. Suas propriedades imunomoduladoras pare- 
cem se sobrepor aos efeitos antimicrobianos, principalmente sobre a regulagao 
da atividade e quimiotaxia dos leucocitos, na diminui^ao da produgao de citoci- 
nas, na apoptose de celulas inflamatorias e na produ^ao de muco. 3 Uma meta- 
nalise considerando pacientes criticos com diagnostico de PAC mostrou redugao 
relativa da mortalidade em torno de 18%, com a adi^ao dessa classe de medica- 
mentos. 12 Na selegao de macrolideos, sempre considerar o potencial arritmoge- 
nico, principalmente em pacientes cardiopatas; 13 trabalho recente nao mostrou 
efeitos deleterios cardiacos ou aumento da mortalidade em pacientes jovens e 
de meia-idade! 4 

O uso de corticosteroides em pacientes com PAC grave parece inibir o efeito 
de diversas moleculas envolvidas na resposta inflamatoria aguda, com diminui- 
gao da expressao de citocinas e quimiocinas - entretanto, o impacto clinico em 
redu^ao de mortalidade, tempo de estadia em UTI ou outros desfechos ainda e 
controverso, limitando sua indica^ao baseada em evidencias. 3 

As estatinas tem sido foco de estudo em PAC por seus efeitos imunomodula- 
torios, anti-inflamatorios, antioxidantes e antitromboticos, alem de suas conhe- 
cidas propriedades hipolipemiantes, reduzindo a produgao de citocinas como 
TNF-alfa, IL-1 e IL-6. Estudos tambem tem apontado seu papel na diminui^ao 
da lesao da vasculatura pulmonar. Entretanto, o nivel de evidencia na redu^ao 
da mortalidade ainda se concentra em estudos retrospectivos que apontaram 
beneficio nos desfechos de mortalidade em pacientes que ja utilizavam a droga 
anteriormente a admissao hospitalar. 3 ' 15 - 16 Em ate 50% dos casos, a mortalidade 
em individuos com pneumonia decorre de comorbidades, principalmente cardio- 
vasculares, sugerindo que o estado inflamatorio na pneumonia promoveria dis- 
fungao endotelial, instabilidade da placa aterosclerotica, ativa^ao plaquetaria e 
trombose, alem de diminuiqao do fluxo coronariano por vasoconstrigao e desba- 
lan^o entre a oferta e a demanda de oxigenio! 7 A literatura ainda carece de estu¬ 
dos prospectivos e randomizados avaliando o papel das estatinas no momento do 
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diagnostico da PAC, principalmente em pacientes sem doenqa arterial coronaria- 
na ou outras indicacoes para o seu uso. 

BRONQUITE AGUDA 

Apesar de bastante utilizado, o termo “traqueobronquite” nao e o correto para 
definir uma infecqao amplamente encontrada na pratica diaria: deve-se utilizar 
o termo bronquite aguda para definir a doenqa aguda autolimitada com duraqao 
inferior a 21 dias, com tosse como sintoma cardinal, que ocorre em pacientes sem 
antecedente de pneumopatia previa, com pelo menos um sintoma de via aerea 
inferior (tosse produtiva ou seca, dispneia, sibilancia ou desconforto toracico) e 
sem causas alternativas para os sintomas (sinusite ou asma). 18 

Em mais de 90% dos casos, a etiologia e viral, tendo influenza, parainfluenza, 
coronavirus, rinovirus, virus sincicial respiratorio e metapneumovirus como seus 
principais agentes. Quando ha tosse produtiva, a coloraqao do escarro nao aju- 
da no diagnostico diferencial com etiologia bacteriana e nao indica tratamento 
antibiotico. Ainda assim, 60 a 90% dos pacientes recebem antibioticos de forma 
inadvertida. 

Em um grande estudo multicentrico europeu com pacientes com tosse aguda, 
atendidos em unidades primarias, visando a estudar o padrao de prescribes de 
antibioticos, tendo como padrao-ouro a radiografia de torax para o diagnostico 
de pneumonia, o valor preditivo negativo (VPN), a sensibilidade e a especificida- 
de do julgamento clinico do medico na avaliaqao de pneumonias foi de 96, 29 e 
99%, respectivamente. Apesar da baixa sensibilidade, o alto VPN do julgamento 
clinico aliado a ausencia de sintomas de gravidade e ausencia de desfechos nega- 
tivos ao final do estudo permite validar o julgamento clinico como suficiente na 
avaliaqao de casos leves. Em resumo, a solicitaqao de exames desnecessarios ou 
o uso de antibioticos de amplo espectro de forma indiscriminada e injustificavel, 
alem do potencial para efeitos colaterais! 8 Em casos duvidosos, os valores de PCR 
auxiliam no diagnostico diferencial com pneumonia: valor < 40 mg/dL apresen- 
ta sensibilidade de 70% e especificidade de 90% para afastar o diagnostico de 
pneumonia. 19 

O diagnostico de bronquite aguda e feito com base na historia clinica e exclu- 
sao de outros diagnosticos, como pneumonia, tosse por gotejamento pos-nasal, 
refluxo gastroesofagico, exacerbacao aguda de asma/DPOC e bronquiectasias. O 
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consenso do American College of Chest Physicians nao preconiza a prescrigao de 
antibioticos, exceto quando coqueluche for um possivel diagnostico diferencial. 20 
O paciente deve ser orientado quanto a duraqao dos sintomas de tosse, que po- 
dem se estender por ate 3 semanas. O tratamento e feito com sintomaticos, com 
prescrigao de xaropes antitussigenos (dextrometorfano, guaifenesina e levodro- 
popizina). Expectorantes, mucoliticos e medicares inalatorias nao mostraram 
beneficios no controle da tosse. 
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INTRODUQAO 

O traumatismo cranioencefalico (TCE) e responsavel por significativos prejui- 
zos economicos e sociais em nosso meio. Apresenta-se como a principal causa 
de mortalidade em individuos jovens, sobretudo aqueles com ate 45 anos, 1 e sua 
morbidade causa grande impacto na sociedade, uma vez que muitos sobreviven- 
tes apresentam sequelas graves e limitantes. 

A incidencia de TCE, nos Estados Unidos, e de 538 casos por 100 mil habitan- 
tes, e o custo anual e estimado em 17 bilhoes de dolares. 2 

Entre as principais causas de TCE, estao quedas, acidentes automobilisticos, 
atropelamentos, violencia interpessoal (inclusive por arma de fogo) e esportes/ 
recreagao. Os homens sao 2 vezes mais acometidos que as mulheres. 

Observam-se picos de incidencia nos pacientes muito jovens, entre 0 e 4 anos, 
e nos pacientes acima de 65 anos de idade, sendo que as taxas de hospitaliza^ao 
sao maiores no ultimo grupo. 

A grande maioria dos casos de TCE e conduzida em unidades de pronto-aten- 
dimento, observando-se taxas de interna^ao em torno de 20% dos casos. 

O atendimento do doente com TCE deve seguir o algoritmo do ATLS ( Advan¬ 
ced Trauma Life Support ), com prioridade para a manutengao das vias aereas, a 
estabilizagao da coluna cervical e a circula^ao, considerando a avalia^ao neuroci- 
rurgica segunda prioridade. 
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CLASSIFICAQAO 

Os TCE sao classificados de acordo com escores de gravidade, sendo o mais comum a 
escala de coma de Glasgow (Glasgow Coma Scale - GCS), mostrada na Tabela 1. 

tabela 1 Escala de coma de Glasgow - GCS 


Abertura ocular (AO) 

Espontanea 

4 

Comando verbal 

3 

Estimulo doloroso 

2 

Sem resposta 

1 

Melhor resposta verbal (RV) 

Orientado 

5 

Confuso 

4 

Palavras inapropriadas 

3 

Sons inapropriados 

2 

Sem resposta 

1 

Melhor resposta motora (RM) 

Obedece comandos 

6 

Localiza o estimulo doloroso 

5 

Retirada ao estimulo doloroso 

4 

Decorticagao 

3 

Descerebragao 

2 

Sem resposta 

1 


Considera-se traumatismo leve se o mdice GCS inicial estiver entre 13 e 15, trau- 
matismo moderado se entre 9 e 12, e traumatismo grave se < 8. 

A escala de coma de Glasgow e universalmente utilizada e aceita, porem de- 
ve-se ressaltar que apresenta algumas limitagoes em pacientes sedados, intuba- 
dos e vltimas de intoxicates. 

Tipos de traumas 

O TCE pode ser classificado pela morfologia das lesoes. 311 Pode ser dividido em lesoes 
do cranio (fraturas) e intracranianas, sendo estas subdivididas em focais e difusas. 
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Fraturas cranianas 

As fraturas cranianas podem ocorrer na calota (Figura 1) ou na base do cranio, 
podendo ser lineares ou estreladas, com ou sem afundamento e fechadas ou ex- 
postas. Quando as fraturas ocorrem na base do cranio, podem estar associadas a 
fistulas liquoricas e a paralisias de nervos cranianos, dependendo da sua localiza- 
gao: osso temporal (nervo facial - VII) ou clivo (nervo abducente - VI). Quando 
as fraturas apresentam afundamento, parte do osso lesado desloca-se para den- 
tro do cranio, o que pode lacerar a dura-mater. A presenga de fratura esta asso- 
ciada a lesoes intracranianas e a maior gravidade do trauma. 



figura i Corte axial de tomografia computadorizada (TC), em janela ossea, evidenciando multiplas 
fraturas da calota craniana. 

Fonte: arquivo do HIAE. 



figura 2 Reconstrugao tomografica do cranio evidenciando fratura linear frontal esquerda. 
Fonte: arquivo do HIAE. 
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Lesoes intracranianas 

As lesoes intracranianas podem ser focais (como nos hematomas epidural e sub¬ 
dural) ou difusas (como nas contusoes cerebrais e nas concussoes). 

As contusoes ocorrem quando o cerebro desloca-se o suficiente para colidir 
com o cranio, levando a edema e hemorragia intraparenquimatosa. Ao contrario 
da concussao, a contusao e visi'vel a TC (Figura 3); na imagem, o edema apresen- 
ta-se com hipodensidade de sinal, e a hemorragia, com hiperdensidade de sinal. 



figura 3 Corte axial de TC mostrando areas de contusao cerebral. 

Fonte: arquivo do HIAE. 

A concussao e definida como lesao cerebral causada pelo subito e violento mo- 
vimento cerebral, levando a disfungao temporaria, como a perda de consciencia. 

O hematoma epidural esta localizado entre a tabua ossea do cranio e a dura- 
-mater e e secundario a sangramentos de fraturas e a laceraqoes vasculares, sen- 
do a localizagao temporal a mais comum (Figura 4). 

O hematoma subdural (Figura 5) ocorre entre o parenquima cerebral e a dura- 
-mater, podendo ser classificado como agudo (menos de 14 dias) ou cronico (mais 
de 14 dias). Suas localiza^oes mais comuns sao a frontal e a parietal (Figuras 6 e 7). 

A hemorragia subaracnoidea (Figura 8) traumatica ocorre no espago suba- 
racnoideo, em decorrencia da ruptura de pequenos vasos. 
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A lesao axonal difusa (Figura 9) e caracterizada pela rapida evoluqao para o 
coma, sem lesoes focais. A ressonancia nuclear magnetica (RNM) e mais sensi'vel 
que a TC para detecta-la. 



figura 4 Corte axial de TC mostrando hematoma epidural da regiao temporal direita. 
Fonte: arquivo do HIAE. 



figura 5 Corte axial de TC mostrando hematoma subdural da regiao temporal esquerda. 
Fonte: arquivo do HIAE. 
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figura b Corte axial de RNM, na sequencia T1, evidenciando hematoma subdural da regiao 
parietal esquerda. 

Fonte: arquivo do HIAE. 



figura 7 Corte axial de RNM, na sequencia flair, evidenciando hematoma subdural da regiao 
parietal esquerda. 

Fonte: arquivo do HIAE. 
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figura 8 Corte axial de TC mostrando hemorragia subaracnoidea. 
Fonte: arquivo do HIAE. 



figura 9 Corte axial de RNM evidenciando lesao axonal difusa. 


Fonte: arquivo do HIAE. 
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Diagnostico por imagem 

No ambiente de pronto atendimento, a TC de cranio sem contraste e o exame de 
elei^ao a ser realizado nos seguintes casos: 

• suspeita de fratura de cranio; 

• exame neurologico alterado; 

• Glasgow < 13; 

• vertigem, vomitos e perda de consciencia; 

• mecanismo de trauma de alta energia (quedas maiores que 1 m, colisoes au- 
tomobilisticas com vitimas fatais, etc.); 

• pacientes idosos e criancas; 

• pacientes em uso de anticoagulantes e antiagregantes plaquetarios; 

• pacientes com intoxicaqao exogena que impossibilite o exame clinico. 

Fisiopatologia 

A lesao cerebral primaria e aquela causada diretamente pelo mecanismo de trau¬ 
ma, seja ele contuso ou penetrante. Apos a lesao primaria, seguem-se alteragoes 
que podem levar a piora do quadro por degeneragao neuronal (lesao cerebral se¬ 
cundaria). Os mecanismos de lesao secundaria incluem radicais livres, hipoxia, 
hipertermia, perda da autorregulagao do sistema nervoso central (SNC), hiper- 
calcemia, liberagao de aminoacidos excitatorios, isquemia, hipotensao, hipoper- 
fusao e quebra da barreira hematoencefalica. 

As principais causas de lesao secundaria sao a hipoxia e a hipoperfusao cere¬ 
bral, as quais levam a edema cerebral que, por sua vez, eleva a pressao intracra- 
niana. Um dos principais objetivos do tratamento e justamente evitar ou diminuir 
a extensao da lesao cerebral secundaria. 

Traumatismo cranioencefalico leve 

O TCE leve e aquele cujo GCS do paciente calculado nos primeiros 30 minutos 
do acidente situa-se entre 13 e 15. O TCE leve, muitas vezes, e descrito como si- 
nonimo da concussao, traduzindo-se por alteragao no status mental induzida por 
trauma, podendo ou nao se associar a perda de consciencia. 12 

As causas mais comuns de TCE leve sao acidentes com veiculos motorizados 
e quedas, sendo os homens mais acometidos que as mulheres. Os pacientes que 
apresentam maior risco sao aqueles com menos de 5 anos e os com mais de 60 
anos de idade. 
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O quadro clfnico pode cursar com confusao mental e amnesia, associado ou 
nao a perda de consciencia. Outros sinais podem incluir dor de cabega, tontura, 
nauseas e vomitos. Tais sintomas podem aparecer imediatamente ou ate algumas 
horas apos o trauma. 

A investigagao por imagem deve ser feita por TC de cranio em pacientes que 
apresentam alteragoes como GCS < 15 por um periodo de 2 horas apos o trauma, 
suspeita de fratura de cranio, hemotimpano, sinais de fistula liquorica, equimo- 
ses infraorbitarias, dois ou mais episodios de vomito, idade superior a 65 anos, 
presenga de amnesia lacunar, trauma envolvendo alta energia, presenga de defi¬ 
cit neurologico ao exame fisico, tonturas, historia de disturbios de coagulagao ou 
uso de anticoagulantes. 

Outros criterios tambem incluem dor de cabega e intoxicagao por drogas ou 
alcool. 13 

Indicam-se internagao hospitalar e avaliagao de neurocirurgiao para pacien¬ 
tes que apresentam risco de complicagoes no curto prazo, incluindo aqueles com 
GCS < 15, TC de cranio mostrando fratura, sangramento intracraniano ou ede¬ 
ma cerebral, tonturas, pacientes com alteragoes de coagulagao ou em uso de an¬ 
ticoagulantes orais. Tambem deve-se considerar internagao caso o paciente nao 
possua acompanhante para realizar observagao domiciliar. 

A observagao dos pacientes deve ser feita por 24 horas nos casos mais leves, 
nos quais o risco de piora clinica e muito baixo. Nos pacientes com GCS igual a 15, 
exame normal, TC de cranio normal e sem disturbios de coagulagao, o risco de 
piora subsequente e praticamente zero. 

Em alguns casos, pode-se realizar observagao neurologica domiciliar, devendo- 
-se informar o observador sobre os sinais de alerta e a necessidade de reavaliagao 
hospitalar caso haja dificuldade de acordar o paciente, cefaleia intensa ou recorren- 
te, fraqueza em alguma regiao do corpo, vomito, febre, incontinencia urinaria ou 
fecal, tonturas, agitagao, alteragoes visuais, sonolencia ou confusao mental. 14 

Traumatismo cranioencefalico moderado 

O TCE moderado e aquele cujo GCS do paciente calculado nos primeiros 30 mi- 
nutos do acidente situa-se entre 9 e 12. 

Os pacientes com TCE moderado ainda podem ser capazes de responder a or- 
dens simples, mas, em geral, apresentam-se confusos, sonolentos ou ate mesmo 
com algum deficit neurologico focal. 
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Na admissao na unidade, o paciente com TCE moderado precisa ser encami- 
nhado para a sala de emergencia e ter assegurada sua estabilidade cardiopulmo- 
nar, obtendo-se breve historia clfnica. 

Alem das possfveis lesoes associadas que devem ser descartadas, a hipoventi- 
lagao pode causar piora rapida da condigao do doente. A analgesia com narcoticos 
deve ser utilizada com precaugao, e o padrao respiratorio e a habilidade do pacien¬ 
te em manter a via aerea permeavel precisam ser monitorados constantemente. 

Assim que a estabilidade clfnica for estabelecida, a TC deve ser realizada. O 
neurocirurgiao deve ser consultado, e o doente, internado na unidade de terapia 
intensiva (UTI) neurologica ou semelhante em hospital que disponha de trata- 
mento neurocirurgico definitivo. 

Traumatismo cranioencefalico grave 

O TCE grave 15 e aquele cujo GCS do paciente calculado nos primeiros 30 minutos 
do acidente situa-se entre 3 e 8. 

Pacientes que sofreram TCE grave nao sao capazes de obedecer a ordens sim¬ 
ples mesmo apos estabilizagao cardiopulmonar, sendo fundamentais o diagnosti- 
co precoce e o tratamento imediato. 

A lesao cerebral e, frequentemente, agravada por agressoes secundarias. A pre- 
senga de hipoxia somada a hipotensao esta associada a mortalidade de cerca de 75%. 

A intubagao orotraqueal deve ser realizada em todos os paciente comato- 
sos ou com GCS < 8. O doente e, inicialmente, ventilado com 0 2 a 100% e deve 
ter como meta valores superiores a 98% na oximetria de pulso, ate que ocorram 
ajuste dos parametros e resultados da gasometria arterial. 

Considera-se que a hipotensao nao e consequencia isolada do TCE. E neces- 
sario buscar a normovolemia em casos de hipotensao, controlar o foco hemorra- 
gico e considerar outras possfveis causas, como contusao ou tamponamento car- 
dfaco e pneumotorax hipertensivo ou, ainda, lesao de medula espinal associada 
(choque neurogenico). 

Assim que os parametros cardiopulmonares tenham sido estabilizados, ou 
em casos nos quais seja impossfvel normalizar a pressao arterial, a hipotensao 
deve ser registrada, e o exame neurologico rapido e direcionado precisa ser feito. 
Avaliam-se a GCS e a resposta pupilar ao estimulo luminoso antes de usar qual- 
quer sedativo ou relaxante muscular. E importante reconhecer a presenga de fa- 
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tores de confusao, como lesoes associadas ou ate mesmo a utilizacao de drogas 
ou substancias intoxicantes. 

A TC de cranio e mandatoria em todos os pacientes, e os achados mais impor- 
tantes sao hematoma intracraniano, contusoes e desvio da linha media por efeito 
de massa. Um desvio de 5 mm ou mais e, frequentemente, indicativo de aborda- 
gem cirurgica. 

Hiperventilagao agressiva e prolongada age reduzindo a PaC0 2 e gerando a 
vasoconstriqao cerebral, que pode prejudicar a perfusao cerebral, principalmente 
quando a PaC0 2 atinge valores abaixo de 30 mmHg. E preferivel manter a PaCO, 
em 35 mmHg ou mais, utilizando-se da hiperventilagao com modera^ao e por 
tempo limitado. 

O manitol e um agente osmotico potente que deve ser utilizado em casos de 
deficit neurologico agudo durante a observagao, como apresentaqao da anisoco- 
ria, hemiparesia ou perda de consciencia. Nesses casos, a solugao de manitol a 
20% deve ser administrada em bolo (em 5 minutos), na dose de 1 g/kg, e o pa- 
ciente precisa ser transferido imediatamente para o tratamento definitivo. 

Traumatismo cranioencefalico em crianqas 

A maioria dos traumatismos cranianos na pediatria 16 resulta de acidentes auto- 
mobilisticos, quedas de bicicletas ou de altura. A falta de aten^ao no algoritmo e 
a consequente hipoxia ou hipovolemia oriunda das lesoes associadas aumentam 
a mortalidade por TCE. 

O cerebro da crianga e anatomicamente diferente do adulto. Aos 2 anos de 
idade, atinge 80% do tamanho do cerebro do adulto. O espago subaracnoideo e 
relativamente menor e oferece menos proteqao, resultando em maior chance de 
lesoes estruturais do parenquima. 

Aos 5 anos de idade, o fluxo sanguineo cerebral das crianqas aumenta para 
quase 2 vezes o nivel dos adultos, o que, em parte, contribui para a grande susce- 
tibilidade delas a hipoxia cerebral. 

O prognostico das crianqas que sofrem lesao cerebral e melhor do que o dos 
adultos, porem, em criangas menores de 3 anos, a evolugao e pior do que em 
criangas de maior idade. 

A crian^a que nao esta em coma, mas tem abaulamento de fontanela ou dias¬ 
tase das linhas de sutura, deve ser tratada como portadora de lesao grave, pois os 
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sinais de lesao expansiva podem ser mascarados ate que ocorra a rapida deterio- 
raqao do estado geral da crianca. 

O vomito e a amnesia nao implicam necessariamente a hipertensao craniana, 
porem a persistencia dos sintomas deve ser valorizada, indicando a necessidade 
da TC de cranio. 

A GCS e util, entretanto, a resposta verbal deve ser modificada para crianqas 
menores de 4 anos de idade, conforme a Tabela 2. 

tabela 2 Escala verbal pediatrica 


Resposta verbal 

Escore 

Palavras apropriadas ou sorriso social/fixa e segue objetos 

5 

Chora, mas e consolavel 

4 

Persistentemente irritavel 

3 

Inquieto, agitado 

2 

Nenhuma 

1 


O tratamento do TCE na crianqa envolve a avaliaqao precoce e o atendimento ra- 
pido dos disturbios que afetam o ABCDE do trauma, com acompanhamento neu- 
rologico adequado desde o irn'cio do tratamento, prevenindo lesoes cerebrais se- 
cundarias causadas por hipoxia e hipoperfusao. 

Traumatismo cranioencefalico em idosos 17 

O peso do cerebro diminui cerca de 10% aos 70 anos de idade, como resultado 
da atrofia cerebral. Embora o espaqo aumentado ao redor possa proteger da con- 
tusao, tambem causa estiramento das veias parassagitais pontinas, tornando-as 
mais suscetlveis ao impacto. Quantidades consideraveis de sangue podem acu- 
mular-se ao redor do cerebro antes que os sintomas tornem-se evidentes. 

Idosos com lesao cerebral tern maior incidencia de hematomas subdurais e 
intraparenquimatosos que os pacientes jovens. 

Hematomas subdurais podem produzir a piora gradual no estado neurolo- 
gico, e o hematoma subdural cronico de algum trauma previo pode ser a queixa 
que leva o idoso ao atendimento medico. 

A TC de cranio fornece informaqoes rapidas e detalhadas sobre possfveis danos 
cerebrais, por isso, sua indicaqao deve ser mais liberal no paciente idoso. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA 
IntroduQao e epidemiologia 

Define-se como hemorragia digestiva alta (HDA) qualquer sangramento de ori- 
gem proximal ao angulo de Treitz (transi^ao duodenojejunal). A HDA e 3 vezes 
mais frequente que a baixa, com prevalencia estimada de 170 casos para 100 mil 
habitantes por ano nos Estados Unidos. 

Varizes esofagicas e gastricas sao vasos colaterais portossistemicos que se 
formam comumente em consequencia de hipertensao portal. A ruptura e o san¬ 
gramento desses vasos sao complicates graves da hipertensao portal e acompa- 
nhadas de alta taxa de mortalidade. 

A hemorragia varicosa responde por 10 a 30% de todos os casos de HDA. Es- 
tima-se a incidencia de varizes de aproximadamente 30% dos pacientes com cir- 
rose compensada e de 60 a 70% daqueles com doenga descompensada. Cerca de 
35% dos pacientes com hipertensao portal e varizes sangrarao, a maioria pela 
ruptura de varizes esofagicas. O sangramento procedente de varizes esta associa- 
do a altas taxas de mortalidade (taxas de ate 50% no primeiro episodio, segundo 
a maioria dos estudos), embora ate 40% dos casos cessem espontaneamente. A 
hemorragia varicosa e a complicate fatal mais comum no paciente com cirrose. 

O sangramento das varizes gastricas e duodenais e um evento menos fre¬ 
quente. Cerca de 40% dos sangramentos por varizes cessam espontaneamente, 
mas a mortalidade chega a 50%, mesmo no primeiro episodio. 
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Fisiopatologia 

A hipertensao portal e causada pelo aumento da resistencia ao fluxo sangulneo 
portal, que pode ter causas pre-sinusoidal, sinusoidal ou pos-sinusoidal. Essas 
causas tambem podem ser divididas em pre-hepaticas, hepaticas e pos-hepaticas. 

Uma das causas mais frequentes de hipertensao portal e exemplo de causa 
hepatica sinusoidal e a cirrose - comum em fase avangada de doengas hepaticas 
cronicas cuja obstrugao ao fluxo portal decorre principalmente da distorgao 
estrutural do figado. Alem disso, ha vasoconstrigao intra-hepatica, causada pela 
diminuigao da produgao endogena de oxido m'trico, responsavel por aumento de 
20 a 30% da resistencia hepatica. 

Como exemplos de causas de hipertensao portal pre-sinusoidal, podem-se 
citar a esquistossomose e a cirrose biliar primaria. A trombose portal e as fistu¬ 
las arteriovenosas seriam causas pre-hepaticas. A sindrome de Budd-Chiari e o 
exemplo mais comum de hipertensao portal pos-sinusoidal. 

A hipertensao portal, agravada pelo aumento do fluxo sangulneo decorrente 
da vasodilatagao esplancnica, induz a formagao de vasos colaterais. As varizes do 
esofago, sistema de vasos colaterais de maior importancia cllnica, traduzem esse 
desvio de sangue do sistema venoso portal para o sistema cava superior, configu- 
rando um fluxo hepatofugal (Figura 1). 

Valores de gradiente de pressao entre a veia porta e as veias supra-hepaticas 
acima de 10 mmHg sao preditivos de formagao de varizes esofagicas e, a partir 
de 12 mmHg, predispoem a sangramento. 

Varizes gastroesofagicas estao presentes em ate 50% dos pacientes com cir¬ 
rose, e a sua presen^a correlaciona-se diretamente com a gravidade de compro- 
metimento da fungao hepatica, chegando a incidencia de ate 85% de pacientes 
Child C. 

As varizes esofagicas sao constituldas, geralmente, por 3 ou 4 cordoes verti¬ 
cals, de trajeto tortuoso e calibre variavel, localizados na submucosa. Regimes de 
pressao portal acima de 12 mmHg podem desencadear rotura das varizes e he- 
morragia digestiva. Cerca de 60% dos pacientes com hepatopatia cronica desen- 
volvem varizes do esofago (Figura 2). A fungao hepatocelular, medida pela clas- 
sificagao de Child-Pugh, o calibre das varizes e a presenga de marcas vermelhas, 
chamadas de red spots descritos pela endoscopia, sao os maiores determinantes 
do risco de sangramento (Figuras 3 e 4). 
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figura 1 Mecanismos envolvidos na fisiopatologia da hipertensao portal. 



figura 2 Visualizagao endoscopica de varizes de esofago. 
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figura 4 Aspecto endoscopico de varizes com sangramento em jato. 

Quadro ch'nico 

O quadro ch'nico tipico e de hematemese e melena, e pode haver sinais de instabilida- 
de hemodinamica de acordo com o volume do sangramento. Deve-se suspeitar de he- 
morragia varicosa em sabidamente hepatopatas ou com estigmas de doenga hepatica 
cronica identificados ao exame fisico (ascite, ictericia, telangiectasias, eritema palmar, 
ginecomastia, desnutrigao, circulaqao colateral na parede abdominal ou edema). 
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Tratamento 

O tratamento do paciente hepatopata com HDA e um desafio para toda a equipe 
de emergencia, pois, alem do tratamento da hemorragia, as condigoes clmicas 
associadas a doenga hepatica exigem muita aten^ao e cuidados especfficos. 

Medidas gerais 

Como ja relatado anteriormente, a HDA no paciente hepatopata e uma situa^ao 
critica, com altas taxas de morbidade e mortalidade, por isso, ele deve ser inter- 
nado em ambiente de terapia intensiva e, preferencialmente, acompanhado por 
equipe especializada. 

De imediato, e preciso seguir as medidas basicas de ressuscitagao com espe¬ 
cial atencao para a prote^ao de vias aereas e instala^ao de acesso venoso seguro. 
Na avalia^ao das condiqoes hemodinamicas desses pacientes, deve-se considerar 
o uso de medicares como betabloqueadores, muitas vezes usados como profila- 
xia do sangramento, que podem restringir o aumento da frequencia cardiaca em 
resposta ao sangramento. 

A reposi^ao volemica deve ser iniciada prontamente, mas com muita cautela. 
Os cirroticos possuem vasodilatagao esplancnica, o que exige maiores volumes 
para a estabilizagao hemodinamica, situa^ao muitas vezes agravada na presenqa 
de ascite, que aumenta o sequestra de volume administrado para o terceiro espa- 
go. Por outro lado, a reposi^ao volemica rapida, com cristaloides ou mesmo com 
transfusao sanguinea, pode agravar a hipertensao portal e, consequentemente, 
o sangramento das varizes, alem de outras complicaqoes associadas, como des- 
compensa^ao da ascite e edema agudo pulmonar. Portanto, preconiza-se evitar a 
reposigao vigorosa com solu^ao salina e e aceitavel manter niveis de hemoglobi- 
na em aproximadamente 7 a 8 g/dL. A administra^ao de drogas vasoativas, cita- 
das adiante, tambem pode auxiliar no controle do sangramento e na reversao das 
alteraqoes hemodinamicas. 

Dado o alto risco de aspira^ao desses pacientes, por rebaixamento da cons- 
ciencia ou mesmo para realizar a endoscopia digestiva alta (EDA) precocemente, 
pode ser necessaria a intuba^ao orotraqueal, em especial naqueles que apresen- 
tam sinais de encefalopatia hepatica. 

As infecgoes bacterianas sao documentadas em 35 a 66% dos pacientes com 
HDA varicosa, e a sua ocorrencia e um importante fator prognostico, inclusive 
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associada a recorrencia precoce do sangramento. Alem da peritonite bacteriana 
espontanea, as infecgoes de vias urinarias e vias aereas tambem sao prevalentes. 
Assim, a antibioticoterapia e recomendavel para todos os hospitalizados por HDA 
varicosa. Recomenda-se o uso oral de norfloxacino na dose de 400 mg adminis- 
trados 2 vezes/dia e mantidos por 5 a 7 dias. Na impossibilidade de administra- 
gao por via oral, pode-se utilizar o ciprofloxacino intravenoso como alternativa. A 
ceftriaxona (IV, 1 g/dia) pode ser preferfvel, especialmente em servigos que te- 
nham registro de alta resistencia as quinolonas. 

A encefalopatia e a deterioragao da fungao hepatica, que pode ser precipitada 
pelo sangramento e pelo aumento da hipertensao portal. A lavagem intestinal esta 
indicada aos pacientes com rebaixamento do nlvel de consciencia ou antecedente 
de encefalopatia hepatica. A lactulose, que tern efeito catartico e acidifica o colon, 
reduzindo a absorgao de compostos nitrogenados, deve ser administrada por via 
oral ou sonda, em doses variaveis que permitam de 2 a 3 evacuates. A neomicina, 
administrada na dose de 1 g, VO, a cada 6 horas, diminui a flora bacteriana intes¬ 
tinal, reduzindo a produgao de substancias nitrogenadas, mas deve ser usada com 
parcimonia, dado o risco de lesao renal. Restrigoes proteicas so estao indicadas 
para pacientes com encefalopatia hepatica instalada, e o aporte diario nao pode ser 
inferior a 40 g/dL, por meio de aminoacidos de cadeia ramificada. 

Coagulopatia e/ou trombocitopenia sao comuns nesses pacientes e devem ser 
corrigidas com transfusao de plasma ou plaquetas. Em ictericos, deve-se tambem ini- 
ciar reposigao de vitamina K, de preferencia 10 mg, IV ou IM, durante 3 dias consecu- 
tivos. O uso de fator Vila recombinante tern beneflcios ainda controversos, de modo 
que se deve aguardar por mais estudos antes que seja recomendado como rotina. 

Tratamento da hemorragia 

O tratamento farmacologico com infusao de drogas vasoativas especificas (somatos- 
tatina, octreotida ou terlipressina) e considerado de primeira linha e deve ser inicia- 
do imediatamente na suspeita de etiologia varicosa. 6 Elas tern agao vasoconstritora 
na circulagao esplancnica, inibem a secregao acida e sao capazes de aumentar o su- 
cesso da hemostasia endoscopica inicial e de reduzir os indices de ressangramento, 
embora sejam escassos os dados quanto ao real impacto sobre a mortalidade. 

A vasopressina e o mais potente vasoconstritor esplancnico, e o seu uso e limi- 
tado pelos efeitos colaterais, que incluem isquemia cardiaca e periferica, arritmias, 
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hipertensao e isquemia mesenterica. Normalmente, e utilizada em combinagao 
com nitratos com o intuito de reduzir os seus efeitos colaterais, mas, ainda assim, 
sao mais frequentes que os causados pelas demais medicares do genero. 

A somatostatina inibe hormonios vasodilatadores, como o glucagon, cau- 
sando vasoconstrigao esplancnica e reduzindo o fluxo sangui'neo portal. Em es- 
tudo da octreotida, seu analogo sintetico, tambem e sugerido possivel efeito va- 
soconstritor direto. A dose recomendada da somatostatina e de 250 meg em bolo, 
seguida de infusao continua de 250 a 500 meg/hora. A octreotida e ministrada 
tambem por via IV, na dose de 50 meg em bolo - que pode ser repetida na pri- 
meira hora na persistencia de sangramento - e seguida de infusao continua de 
50 meg/hora. Doses maiores do que a infusao inicial de 50 meg nao acrescentam 
maior efeito hipotensor portal da droga e aumentam a pressao venosa sistemica. 
Recomenda-se a manuten^ao dessas medicares por 5 dias. 

Das opgoes farmacologicas disponiveis atualmente, apenas a terlipressina 
possui estudos, embora com limitagoes, que sugerem impacto significativo na 
mortalidade, o que a torna medica^ao de escolha. Alem disso, causa menor nu- 
mero de rea^oes adversas do que a vasopressina e pode ser administrada em bolo, 
sem a necessidade de bomba de infusao continua, o que facilita muito o manejo 
clinico. A dose preconizada e de 2 mg, IV, a cada 4 horas, podendo ser reduzida 
para 1 mg apos o controle do sangramento e mantida por 5 dias. 

A endoscopia digestiva alta e recurso fundamental na abordagem do pacien- 
te hepatopata com suspeita de sangramento, nao apenas pela possibilidade de 
procedimento terapeutico, mas tambem para o diagnostico. E importante ressal- 
tar que, mesmo em doentes sabidamente hepatopatas, pode ocorrer HDA de ori- 
gem nao varicosa em ate 30% dos casos. 

A combina^ao do tratamento farmacologico com o tratamento endoscopi- 
co e a conduta ideal para o paciente com hemorragia varicosa. A endoscopia di¬ 
gestiva alta deve ser realizada o mais rapidamente possivel. Assim, nos servigos 
em que nao esta disponivel tal recurso, deve-se providenciar a transferencia as¬ 
sim que sejam garantidas as condigoes seguras de transporte do paciente. 

Quanto a melhor abordagem endoscopica de emergencia para o controle 
do sangramento, o procedimento de ligadura das varizes esofagicas e apontado 
como preferivel, embora a escleroterapia tambem possa ser utilizada em casos 
de dificuldade tecnica. Considera-se que a ligadura das varizes permite melhor 
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controle do sangramento, oclusao das varizes com menor numero de sessoes de 
tratamento, menor rndice de ressangramento e menor mortalidade. Nas varizes 
de fundo gastrico, prefere-se a obliterate com cianoacrilato, por ser metodo de 
melhor controle do sangramento, bem como menor taxa de ressangramento. 

Nao obstante as medidas farmacologicas e endoscopicas iniciais, nao e possi- 
vel controlar o sangramento ou ha recorrencia precoce em 10 a 20% dos casos. Um 
gradiente de pressao portossistemica elevado, acima de 20 mmHg nas primeiras 
24 horas, e preditivo de falha terapeutica. Nesses casos, deve ser considerado tra¬ 
tamento com derivagao cirurgica (em paciente Child A) ou TIPS (transjugular in- 
trahepatic portosystemic shunt ). Alguns estudos defendem que a indicate precoce 
do TIPS, em ate 24 horas do sangramento, esta associada a melhores taxas de so- 
brevida para pacientes de maior risco (gradiente de pressao > 20 mmHg). 

O balao de Sengstaken-Blakemore (BSB - Figura 5) e altamente efetivo como 
metodo temporario de hemostasia, garantindo controle do sangramento em ate 80% 
dos casos. Entretanto, o seu uso e associado a complicates potencialmente letais 
- como aspiracao, migrate do balao, necrose e perfuracao esofagica - com taxa 
de mortalidade ate 20%. Assim, o seu uso deve ser restrito aos casos com sangra¬ 
mento persistente, apesar das medidas iniciais farmacologicas e endoscopicas ou 
na indisponibilidade de tratamento endoscopico. Para esse paciente, deve-se pro- 
gramar procedimento definitivo, como TIPS, no maximo em 24 horas. O BSB deve 
ser colocado sempre com a via aerea do paciente protegida. Inicialmente, o balao 
gastrico e preenchido com 200 a 300 mL de agua destilada ou solute fisiologica 
e, entao, e tracionado para se posicionar no fundo gastrico. Em seguida, o balao 
esofagico e insuflado ate atingir a pressao de 30 mmHg. 

Ha relatos de indices de ressangramento das varizes de ate 40% nas 6 sema- 
nas apos o evento inicial, sendo a maioria ainda na primeira semana. Por isso, 
apos o primeiro episodio de sangramento, esta indicada a profilaxia secundaria 
com betabloqueador associado a controle endoscopico seriado. Realiza-se a er- 
radica^ao das varizes, geralmente iniciando pela ligadura elastica e finalizando 
com sessoes de escleroterapia, que levam a fibrose na submucosa, juntamente a 
transicao esofagogastrica, retardando o aparecimento de recanalizacao ou neo- 
vascularizagao local. Para a escleroterapia, podem-se utilizar diferentes substan- 
cias: oleato de etanolamina, glicose a 50%, polidocanol, alcool a 70%, em dife¬ 
rentes associates e dosagens. 
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figura 5 Tratamento endoscopico das varizes de esofago: (A) e (B) escleroterapia; (C) e (D) 
ligadura elastica. 


Aspecto endoscopico de hemostasia de varizes por ligadura e 
escleroterapia associadas 

Nos casos de insucesso da terapia endoscopica ou em pacientes com transfusao 
maciga, deve-se cogitar a realizagao de cirurgia de urgencia. As derivagoes se- 
letivas (portocava, mesenterico-cava, esplenorrenal distal) ou a desconexao azi- 
go-portal com esplenectomia sao cirurgias de grande porte e estao associadas a 
prognostics mins. Procedimentos de menor porte, como a ligadura transgas- 
trica das varizes ou a transecgao esofagica com grampeador circular, tambem 
apresentam resultados controversos, mas a custa da gravidade desses individuos 
quando necessitam de cirurgia. 
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Todo paciente que apresenta quadro de HDA por varizes de esofago passa 
a ter indicagao de transplante hepatico. Obviamente, em razao da demora para 
realizar esse procedimento, algumas medidas devem ser adotadas para controle 
das varizes e das outras situates consequentes a hipertensao portal, por exem- 
plo, procedimentos endoscopicos seriados. 

Uma medida que pode ser utilizada como ponte enquanto o doente aguarda 
o transplante hepatico e o TIPS (Figura 6), que consiste na colocacao, por radio- 
logia intervencionista, de um shunt intra-hepatico entre os sistemas porta e cava. 
Apesar de apresentar resultados superiores aos das cirurgias para tratamento da 
hipertensao portal, o TIPS ainda nao esta disponivel na maioria dos servi^os. 



figura 6 EsquemadoTIPS. 
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Situates de hipertensao portal nao associadas a hepatopatia cronica, como 
acontece na forma hepatoesplenica da esquistossomose mansonica, estao associa¬ 
das a menor mortalidade e a menor incidencia de complicates. Um episodio de 
sangramento nesses pacientes ja e indicativo de procedimento cirurgico, preferen- 
cialmente eletivo e ja com rn'veis de hemoglobina normalizados. Pacientes sem con- 
digoes clinicas para a cirurgia sao controlados com o manejo endoscopico. 

Outra condigao especial e o sangramento secundario a gastropatia hiper- 
tensiva portal. Nessa situaqao, a mucosa fundica adquire aspecto “em mosaico”, 
ressaltando as areas gastricas, e ocorre ectasia dos vasos da submucosa, sem in- 
flamagao da mucosa, o que explica o emprego do termo gastropatia em vez de 
gastrite (Figura 7). Pode ocorrer sangramento, raramente agudo, que so sera 
controlado com a utilizaqao de betabloqueadores ou a realizagao de derivagoes 
portossistemicas, sendo ineficaz a utiliza^ao de medica^ao antissecretora. Essa 
situa^ao e lembrada neste capitulo por estar associada a varizes, apesar de o foco 
da hemorragia ser outro. 



figura 7 Gastropatia congestiva sangrante na hipertensao portal, com varizes sem sangramento. 
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figura 8 Algoritmo sugerido pela Federagao Brasileira de Gastroenterologia (Projeto Diretrizes - 
2008) para a HDA de etiologia varicosa. 

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NAO VARICOSA 
Definigao 

A HDA nao varicosa tem varias etiologias possiveis, sendo as ulceras pepticas gas- 
troduodenais as causas mais comuns, respondendo por 60% dos casos. O uso de 
anti-inflamatorios nao esteroidais (AINE) e o principal fator causal nessas skua- 
goes. A sindrome de Mallory-Weiss pode estar presente em cerca de 5% dos casos. 
Outros eventos que podem cursar com HDA sao neoplasias gastricas, esofagites, 
angiodisplasias, lesao de Dieulafoy, polipos, hemobilia, hemosuccus pancreaticus 
e fistula aortoduodenal. 
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A historia natural mostra que 80% desses sangramentos cessam espontanea- 
mente, 14% voltam nas primeiras 24 a 72 horas apos interrupqao inicial e 6% 
sangram de forma contmua. A magnitude do sangramento esta mais relacionada 
a idade, as comorbidades e ao uso de anticoagulantes do que a etiologia da he- 
morragia. No entanto, ulceras sangrantes na parede posterior do bulbo duodenal 
e na pequena curvatura do corpo proximal merecem atenqao especial. Pela pro- 
ximidade anatomica as arterias, ulceras maiores e mais profundas tambem tern 
maiores taxas de ressangramento e mortalidade. Isso explica, inclusive, o baixo 
impacto do grande avanqo dos metodos de diagnostico e hemostasia sobre a mor¬ 
talidade, que persiste em 6 a 8% dos casos. 

Quadro clinico 

A suspeita medica de sangramento digestivo esta correta apenas em 40% dos ca¬ 
sos. E fundamental pesquisar sinais de doenqa hepatica cronica (ascite, icterlcia, 
telangiectasias, eritema palmar, ginecomastia, desnutriqao, circulaqao colateral 
na parede abdominal e edema) que sugiram hemorragia varicosa secundaria a 
quadro de hipertensao portal (ver Hemorragia digestiva alta varicosa). 

Inquirir sobre historia de dispepsia ou uso de AINE ajuda na investigaqao 
etiologica, especialmente na hipotese de ulcera peptica ativa. Deve-se lembrar 
que hemorragia por ulcera medicamentosa aguda, em geral, nao e antecedida 
por dor. Interrogar por transfusoes previas, reaqoes transfusionais anteriores e 
uso de anticoagulantes/antiagregantes plaquetarios e importante na conduqao 
do quadro agudo. 

A apresentaqao clinica mais comum e a hematemese (vomito com sangue 
vermelho vivo ou “em borra de cafe”) e/ou melena (fezes enegrecidas, de odor 
forte e caracteristico). O exame com toque retal deve ser realizado, embora a au- 
sencia de melena ou enterorragia identificada nesse exame nao exclua a hipotese 
de sangramento digestivo. 

Na HDA, a manifestaqao por meio de melena representa, em geral, perda 
sanguinea de 50 a 100 mL, enquanto a enterorragia normalmente representa 
sangramento digestivo alto maior que 1.000 mL de sangue, o que pode ocorrer 
em ate 10% dos casos. Apos um episodio de HDA, a melena pode persistir por ate 
5 dias, sem que isso signifique novo sangramento: trata-se somente da elimina- 
qao do sangue residual ao longo do trato digestorio. 
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Em casos de sangramento em grande quantidade, o paciente apresenta si- 
nais de instabilidade hemodinamica, como taquicardia, hipotensao e palidez. 
Medidas terapeuticas urgentes devem ser aplicadas visando a interromper o san¬ 
gramento e manter, ou recuperar, a estabilidade hemodinamica do paciente. 

As HDA podem ser classificadas em agudas ou cronicas. As apresentaqoes agudas 
tern sintomas e sinais de im'cio recente, o que leva a uma procura medica precoce. As 
hemorragias classificadas como cronicas sao, em sua maioria, assintomaticas e mani- 
festam-se com anemia persistente, geralmente hipocromica e microcitica com niveis 
de ferro serico abaixo do normal. As causas de hemorragia cronica sao variadas. 

E importante, ja na admissao do paciente, avaliar a presenga de fatores de 
risco para ressangramento apos as medidas iniciais de tratamento. A pontua^ao 
de Rockall (Tabelas 1 e 2) estratifica o risco de ressangramento e mortalidade, 
com base em dados clinicos, atribuindo valores de 0 a 11 pontos. A estratifica- 
gao do risco do paciente determina as condutas, como tempo de monitora^ao em 
terapia intensiva, momento de realimenta^ao e de alta hospitalar; por tudo isso, 
tern sido cada vez mais valorizada. 


TABELA 1 

Escore de Rockall para hemorragia digestiva alta nao varicosa 

Fator/pontos 

0 

1 

2 

3 

Idade (anos) 

<60 

60 a 80 

>80 

>80 

Pulso (bpm) 

<100 

>100 

- 

- 

PA sistolica (mmHg) > 100 

>100 

<100 

<100 

Comorbidades Nenhuma 

Nenhuma 

Insuficiencia cardlaca, 

Insuficiencia renal 




insuficiencia coronariana 

cronica, hepatopatia, 




obstrutiva 

neoplasia metastatica 

Endoscopia 

Mormal, 

Todos os 

Neoplasias, ulceras com 

- 


Mallory- 

outros diag- 

coagulo recente, vaso vislvel, 



-Weiss 

nosticos 

sangramento ativo 


TABELA 2 

Estratificagao do risco de ressangramento e morte segundo o escore de Rockall 

Pontos 

Risco 


Ressangramento 

Mortalidade 

<2 

Baixo 


<5% 

<1% 

3 a 7 

Medio 


14% 

4,6% 

>8 

Alto 


52% 

30% 
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Conduta 

Estabilizacao inicial 

A prioridade no tratamento e a obten^ao de estabilidade respiratoria e hemodi- 
namica. Sempre que possfvel, os pacientes devem ser monitorados em ambiente 
de terapia intensiva. 

A conduta inicial independe da causa do sangramento e visa a monitoragao 
e a estabilizacao respiratoria e hemodinamica, a corre^ao das coagulopatias e ao 
retorno do equilibrio homeostatico. Todos os pacientes devem ter acesso venoso 
para reposigao volemica, idealmente dois acessos perifericos, de grosso calibre, e 
coleta de exames de sangue no momento da punqao (Hb/Ht, TP, TTPA, plaquetas 
e tipagem sanguinea). 

Os exames de sangue nao se alteram no mesmo ritmo do sangramento nos 
casos de hemorragia aguda. O nivel do hematocrito nao e um bom indicador da 
gravidade do sangramento, pois leva de 24 a 72 horas para ocorrer o equilibrio 
com o fluido extravascular. Tipagem sanguinea para reserva e preparo de con- 
centrados de hemacias e plasma devem ser realizados em todos os casos. O coa- 
gulograma e a contagem de plaquetas devem ser feitos rotineiramente, pois al- 
teragoes da coagulacao podem agravar os casos. O tempo de sangramento, que 
avalia a funqao plaquetaria determinando a capacidade de formacao do coagulo 
primario, tambem e importante. 

A passagem de sonda nasogastrica (SNG) nao pode ser considerada meto- 
do diagnostico, pois pode nao haver refluxo de residuos hematicos em ate 18% 
dos pacientes com sangramento ativo. A saida de sangue vivo pela SNG esta as- 
sociada a sangramento em grande quantidade. A lavagem gastrica com solugao 
fria e controversa: melhora as condiqoes de trabalho do endoscopista, mas pode 
aumentar o risco de aspira^ao pulmonar e nao serve para interromper o sangra¬ 
mento. Ao mesmo tempo em que sofre com o desconforto da passagem da sonda, 
o paciente se beneficia com a interrupcao dos vomitos. A aspiragao periodica da 
SNG, mantida sempre aberta, ajuda na pesquisa de possiveis ressangramentos. 

A endoscopia digestiva alta (EDA) tern papel diagnostico e terapeutico. E possi- 
vel classificar as ulceras pelo aspecto endoscopico segundo a classificacao de Forrest, 
que tern importancia por estar relacionada ao risco de ressangramento (Tabela 3 e 
Figura 9). 
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TABELA 3 

Classificagao de Forrest 


Classificagoes Achados endoscopicos 

Risco de novo sangramento 

IA 

Sangramento “em jato” 

> 50% 

IB 

Sangramento “em babagao” 

20 a 30% 

IIA 

Coto vascular visivel 

30 a 50% 

MB 

Coagulo vermelho 

5 a 10% 

IIC 

Coagulo branco 

<5% 

III 

Lesao cicatrizada, sem sinais de sangramento recente 

<2% 


Reposigao sanguinea 

A definigao da quantidade de fluidos e hemoderivados a ser reposta e determina- 
da apos a avaliagao dos sinais vitais e dos testes laboratoriais. Deve-se manter o 
hematocrito entre 25 e 30%. Na ausencia de sangramento ativo, o hematocrito 
aumenta em 3%, e a hemoglobina, 1 g/dL para cada unidade de concentrado de 
hemacias transfundido. Criangas com menos de 15 kg devem receber 10 mL/kg 
de peso de concentrado de hemacias. 

Nos sangramentos ativos, a transfusao de plaquetas deve ser empregada se 
os valores forem menores que 50.000/mL ou quando houver suspeita de disfun- 
gao plaquetaria pelo uso de acido acetilsalicilico (apesar dos valores normais na 
contagem das plaquetas), utilizando-se uma unidade para cada 10 kg de peso ou 



figura 9 Aspecto endoscopico de ulceras pepticas Forrest IIA, IA. 
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uma aferese de plaquetas (7 unidades). A transfusao de plasma fresco congelado 
para pacientes com coagulopatias e capaz de trazer os valores de RNI para, apro- 
ximadamente, 1,5, portanto m'veis menores que esse nao se beneficiam do plas¬ 
ma; quando necessario, utilizam-se 10 a 20 mL/kg de peso. Nas hemorragias ma¬ 
rinas, deve-se administrar uma bolsa de plasma fresco para cada 5 unidades de 
concentrados de hemacias transfundidas. A reposigao de calcio e feita conforme 
os resultados dos exames. 

Terapia medicamentosa 

Deve incluir sempre inibidores da secregao cloridropeptica, evitando-se adminis- 
trar antiacidos ou sucralfato, que geralmente aderem a parede gastrica e impe- 
dem a visualizagao e a conduta endoscopica. O ideal e administra^ao de inibi¬ 
dores de bomba protonica (IBP) ou, na indisponibilidade destes, inibidores dos 
receptores H,. 

Recomenda-se o uso de IBP em dose plena, e muitos autores defendem o uso 
de infusao continua em bomba a 8 mg/hora por 72 horas, apos infusao em bolo 
de 80 mg, nos casos de causa peptica. 

A infusao de drogas vasoativas (somatostatina, octreotida ou terlipressina) 
deve ser iniciada de modo imediato apenas quando ha suspeita de etiologia vari- 
cosa. Elas tern a^ao vasoconstritora na circula^ao esplancnica, inibem a secre^ao 
acida e sao capazes de aumentar o sucesso da hemostasia endoscopica inicial e 
de reduzir os indices de ressangramento, mas ainda nao foram capazes de reduzir 
a mortalidade dos cirroticos. Alguns autores defendem a utilizagao dessas dro¬ 
gas na admissao de pacientes com hemorragia digestiva, independentemente da 
etiologia, pois existem trabalhos que relatam impacto de seu uso tambem na he¬ 
morragia nao varicosa. Contudo, ate o momento, nao existem evidencias de li- 
teratura suficientemente fortes para estabelecer essa conduta de modo rotinei- 
ro, e a maioria dos serviqos no Brasil so administra a droga vasoativa quando ha 
suspeita de hemorragia varicosa, ate mesmo por questoes de custo. A tendencia 
parece ser a escolha dessa op^ao para casos selecionados, como pacientes com 
sangramento incontrolavel que estejam aguardando a endoscopia ou cirurgia ou, 
ainda, pacientes sem condi^oes de serem submetidos a cirurgia. 
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Endoscopia digestiva alta 

Todos os pacientes com sangramento digestivo devem ser submetidos a EDA apos 
estabilizagao hemodinamica, preferencialmente dentro de 12 horas da admissao. 
Nos casos em que nao se consegue a estabilizaqao e se suspeita de hemorragia 
persistente, sao necessarias atitudes urgentes, com antecipa^ao da endoscopia 
ainda nas primeiras 6 horas. A EDA tern as fungoes de identificar a causa do san¬ 
gramento e o risco de ressangramento e realizar agao terapeutica hemostatica. O 
uso de eritromicina, 250 mg ou 3 mg/kg intravenoso, como preparo procinetico 
20 a 30 minutos antes da endoscopia, deve ser considerado com o intuito de oti- 
mizar o exame e reduzir a necessidade de repetir a endoscopia, embora nao te- 
nha sido demonstrado impacto nos resultados de sobrevida ou mesmo no tempo 
de internagao. 

O tratamento endoscopico reduz o ressangramento, a necessidade de cirur- 
gia e a mortalidade. A precocidade do exame esta relacionada a diminuiqao dos 
custos, como menor tempo de interna^ao e menor utilizagao de hemoderivados. 
Os metodos endoscopicos de hemostasia (Figura 10) sao: 

• injegao: adrenalina, alcool, etanolamina, polidocanol, trombina, cola de fi- 
brina, cianoacrilato e glicose a 50%; 

■ termico: eletrocoagulaqao monopolar, bipolar ou multipolar (BiCAP), heater 
probe, plasma de argonio e laser, 

• mecanico: hemoclipe e ligadura elastica. 



figura io Modalidades de tratamento endoscopico: (A) injeqao de adrenalina; (B) hemoclipes. 



MEDICINA DE URGENCIA 199 


Nao ha indica^ao para repetir a endoscopia de forma rotineira. Uma nova deve 
ser feita quando ha suspeita de ressangramento ou quando o primeiro exame foi 
incompleto ou limitado pelas condigoes do momenta, como nos casos em que 
uma grande quantidade de sangue na cavidade impede a avaliagao de todo o or- 
gao. A pesquisa de H. pylori pode ser feita no mesmo momenta da hemostasia, e 
a sua erradicagao apos a primeira semana diminui o ressangramento tardio. Ape- 
sar de toda ulcera gastrica dever ser biopsiada, principalmente em pacientes ido- 
sos ou com quadro clinico suspeita de neoplasia, a realiza^ao do procedimento 
na primeira endoscopia pode nao ser realizada, na vigencia de hemorragia, sen- 
do postergado para um segundo momenta com menor chance de sangramento. 

Alguns fatores estao relacionados a falha do tratamento endoscopico. Ulceras 
profundas, com mais de 2 cm de diametro, podem voltar a sangrar. Alocalizagao e 
outro fator importante, sendo as ulceras de parede posteroinferior (arteria gastro¬ 
duodenal) e de pequena curvatura (arteria gastrica esquerda) as mais propensas 
a falha das medidas hemostaticas. 

Os indicados para a cirurgia de urgencia geralmente sao os casos mais gra¬ 
ves, que ja passaram por todas as outras etapas sem que se obtivesse o controle 
da hemorragia. As indicates mais comuns de cirurgia sao falha na segunda in- 
tervengao endoscopica, persistencia da hemorragia com instabilidade hemodina- 
mica, necessidade de hemotransfusao maior ou igual a volemia calculada para o 
paciente (dentro das 24 horas iniciais apos a admissao), pacientes com mais de 
60 anos, portadores de comorbidades graves e que chegam com instabilidade he- 
modinamica e as ulceras de diffcil acesso com o endoscopio. 

Quando a opgao for cirurgia, a conduta deve ser individualizada. Em alguns 
casos, e possfvel controlar o foco de sangramento por gastrostomia. Entretanto, 
podem ser necessarias gastrectomias dependendo da localizagao da ulcera. Os 
resultados sao melhores quando a indica^ao cirurgica e precoce. 

Outras causas 

■ Erosao de Mallory-Weiss: responde por 5% dos casos de HDA. O quadro clf- 
nico e de vomitos com sangue apos episodios de vomitos de repetigao. E fre- 
quente em etilistas, pacientes com vomitos autoprovocados e na hiperemese 
gravidica. Acontece pela laceragao do esofago distal e tern resolugao esponta- 
nea na maioria dos casos; 
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lesao de Dieulafoy: principal causa de HDA com EDA normal. Consiste em 
uma anomalia arterial na submucosa, principalmente em corpo alto e fundo 
gastrico, o que dificulta a avaliagao pelo endoscopista. Quando disponivel, a 
arteriografia seletiva e a melhor opgao terapeutica. Alguns casos necessitam 
de conduta cirurgica, e a preferencia e pela ressecgao ampla; 
anomalias vasculares: podem estar presentes em qualquer por^ao do trato 
digestorio e determinam sangramentos agudos ou cronicos. Sao responsaveis 
por 7% dos casos de hemorragias do trato superior e fazem parte das mais 
variadas condi^oes sistemicas, mas tambem podem ser um achado isolado. 
A incidencia de telangiectasias isoladas aumenta entre os portadores de in- 
suficiencia renal cronica. As doengas sistemicas que determinam a presenga 
dessas anomalias sao: telangiectasia hemorragica hereditaria (sindrome de 
Rendu-Osler-Weber); sindrome de CREST (variante da esclerose sistemica 
caracterizada por calcinose, fenomeno de Raynaud, disturbios da motilida- 
de esofagica, esclerodactilia e telangiectasias); entre outras. O diagnostico 
e dificil, porque a presenga dessas lesoes nao exclui a existencia de outras 
possiveis causas de sangramento digestivo. Algumas vezes, sao necessarias 
novas endoscopias para detectar o sitio do sangramento. O tratamento pode 
ser endoscopico ou arteriografico; 

esofagite erosiva: determinada por refluxo gastroesofagico cronico, raramen- 
te causa sangramentos graves, predominando as perdas cronicas e lentas. 
Quadros agudos, geralmente, estao associados a hernias paraesofagicas en- 
carceradas (ulcera de Cameron ), nas quais as ulceras surgem por isquemia 
do segmento herniado. O tratamento da hernia hiatal, normalmente, e sufi- 
ciente para a resolugao dessa ulcera; 

gastrite erosiva: por ser uma lesao superficial da mucosa, e incomum san¬ 
gramento digestivo grave (menos de 5% dos casos); determina, mais comu- 
mente, perdas cronicas de sangue. As causas mais comuns sao o uso de AINE, 
alcool ou estresse severo secundario a cirurgia ou a doenga grave. Quando 
ocorre sangramento significativo, o melhor tratamento e realizado com a as- 
sociagao de IBP e arteriografia, para injegao de vasopressina intra-arterial; 
neoplasia maligna gastrica: representa 1% das hemorragias digestivas (Figu- 
ras 11). Os tipos ulcerados sao os mais propensos ao sangramento. Na maior 
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serie nacional sobre os sintomas das neoplasias gastricas precoces, a HDA foi 
a apresentagao clinica mais comum; 

hemobilia: sangramento nas vias biliares, geralmente em consequencia de 
traumatismo hepatico, neoplasia maligna do figado, do pancreas ou das vias 
biliares. Manifesta-se por ictericia, hemorragia digestiva e dor abdominal no 
hipocondrio direito (triade de Philip Sandblom) e pode ser decorrente da 
manipulagao das referidas areas por meios endoscopicos (biopsia; drenagem 
percutanea de bile, de cistos ou de abscessos pancreaticos) ou cirurgicos (co- 
lecistectomias ou ressecgoes hepaticas). Se o sangramento ocorre nas vias 
pancreaticas, em vez de nas vias biliares, da-se o nome de hemosuccus pan- 
creaticus, geralmente causado por pseudoaneurisma de arteria esplenica. O 
tratamento inicial e a embolizagao vascular seletiva. No caso de insucesso, 
deve-se realizar a ressecgao cirurgica; 

fistulas aortoentericas: sao situagoes graves e devem ser a primeira hipotese 
diagnostica em pacientes com antecedentes de aneurismas ou cirurgias vas- 
culares intra-abdominais. Em 80% dos casos, ocorre fistula aortoduodenal. O 
tratamento envolve reparo vascular e secgao intestinal. 
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figura 11 Causas raras de HDA: cancer gastrico avangado e precoce. 
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ABORDAGEM INICIAL DO TRAUMA 

Marcelo Bellini Dalio 
Claudio Zambotti 
Allan Garms Marson 


INTRODUQAO 

Neste capi'tulo, sao apresentados os princi'pios da abordagem inicial do trauma, 
com descriqao dos cuidados a serem prestados no primeiro atendimento. Este 
primeiro momento e conhecido como “hora de ouro”, ou seja, o perfodo em 
que a assistencia adequada pode fazer a diferenqa no desfecho de cada caso. A 
abordagem deve ser sistematica, priorizando as necessidades de cada paciente. 
O atendimento envolve todos os profissionais que prestam assistencia ao pacien¬ 
te traumatizado, desde os do atendimento pre-hospitalar ate os das unidades 
de primeiro atendimento. 

ATENDIMENTO PRE-HOSPITALAR 

A abordagem do paciente traumatizado se inicia no local do trauma. O princi¬ 
pal objetivo do atendimento pre-hospitalar e encaminhar o paciente certo para 
o hospital certo na hora certa. Para tanto, a equipe pre-hospitalar deve estar em 
comunicaqao com os hospitais que prestam assistencia de modo que trabalhem 
de maneira integrada. 

Os princi'pios do atendimento pre-hospitalar sao: 

• avaliar o local do trauma e garantir a seguranqa do paciente e da equipe de 
atendimento pre-hospitalar; 

• proteger a coluna vertebral apos trauma contuso; 

• manter a via aerea pervia e fornecer oxigenio; 
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• estancar sangramentos externos com compressao local; 

• estabilizar fraturas de ossos longos; 

• remover o paciente do local do trauma. 

ATENDIMENTO HOSPITALAR 

O atendimento ao paciente com traumatismo agudo deve ser diferente ao pres- 
tado a problemas cli'nicos. Nestes ultimos, a realizagao de anamnese e exame 
flsico detalhado e a solicitagao de exames complementares sao fundamentals 
para o diagnostico e o tratamento corretos. No trauma, a presen^a de lesoes gra¬ 
ves que podem ameagar a vida, em um intervalo de tempo de minutos, requer 
atendimento sistematizado. 

O Comite de Trauma do Colegio Americano de Cirurgioes reuniu a experien- 
cia de centenas de cirurgioes e a evidencia de estudos cientificos no atendimento 
ao trauma e criou o Suporte Avan^ado de Vida para o Trauma ( Advanced Trauma 
Life Support- ATLS), um programa de treinamento que padronizou os principios 
de atendimento ao paciente traumatizado. Os conceitos fundamentals trazidos 
pelo ATLS sao: 

• deve-se tratar primeiro o problema que mais ameaga a vida; 

• a falta de diagnostico nao impede a aplicagao do tratamento indicado; 

• uma historia detalhada nao e essencial para se iniciar a avalia^ao e o trata¬ 
mento do traumatizado. 

Com base nesses conceitos, o ATLS estabeleceu, de modo sequencial e ordenado, 
as medidas especificas de avaliagao e as intervengoes correspondentes que de- 
vem ser adotadas em todos os pacientes traumatizados. Utilizando uma sequen- 
cia de letras (ABCDE), o programa define as prioridades de atendimento: 

• A - manutengao das vias aereas ( airways' ) com prote^ao da coluna cervical; 

• B - respiragao ( breathing ) e ventilagao; 

• C - circula^ao com controle da hemorragia; 

• D - disfun^ao neurologica; 

• E - exposigao (despir) e controle do ambiente (temperatura). 

Essa abordagem da enfase a avalia^ao inicial rapida com diagnostico e tratamento 
das lesoes com risco de morte imediato. A sequencia ABCDE define a prioridade 
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de atendimento. Nao se deve dar atengao a “letra” seguinte sem ter resolvido a “le- 
tra” anterior. Na pratica, no entanto, as “letras” podem ser avaliadas simultanea- 
mente, e os procedimentos diagnostics e terapeuticos tambem podem ser reali- 
zados ao mesmo tempo, desde que as prioridades sejam respeitadas. 

Apos as intervengoes de reanimagao durante o exame primario, e feita a reava- 
liagao do ABCDE, buscando a estabilizagao dos sinais fisiologicos e, dependendo da 
capacidade dos recursos humanos e terapeuticos do servigo em que o paciente este- 
ja recebendo atendimento, decide-se de manter o paciente no servigo ou transferi- 
-lo para outro hospital. A decisao de transferir o paciente implica escolher o tipo de 
transporte (basico ou avangado) e o hospital mais adequado para a situagao. 

Terminada a avaliagao inicial (ABCDE) e uma vez determinado o destino do 
paciente (manter no servigo ou transferir), inicia-se a avaliagao secundaria. O 
exame fisico detalhado da cabega aos pes e a avaliagao da historia e do mecanis- 
mo de trauma e dos antecedentes de cada paciente devem ser seguidos da solici- 
tagao de exames complementares que orientam o tratamento definitivo das lesoes. 

A seguir, a sequencia ABCDE e sucintamente descrita, com detalhes sobre as 
prioridades, as manobras diagnosticas e as terapeuticas no atendimento inicial 
ao trauma. 

A - Manutenqao das vias aereas ( airways ) com protegao da coluna cervical 

A avaliagao primaria tern inicio com a observagao das vias aereas, com o objetivo 
de assegurar a sua perviedade. A obstrugao das vias aereas pode levar o paciente a 
obito em pouco tempo, por isso seu diagnostico e seu tratamento devem ser priori- 
zados. Resposta com voz normal a um estlmulo verbal ou tatil e indicativo de que 
as vias aereas estao pervias. Neste caso, o paciente deve receber oxigenio por mas¬ 
cara (Tabela 1) e a avaliagao pode prosseguir para a proxima etapa. 

No entanto, caso haja alguma resposta inadequada com voz fraca, rouca, res- 
piragao ofegante e ruidosa, ou na ausencia de resposta, deve-se pensar em obs- 

tabela 1 Fragao inspiratoria de oxigenio (Fi0 2 ) fornecida pelos principais dispositivos disponiveis 


Dispositivos 

Fi 0 2 

Mascara com reservatorio 

60% 

Mascara sem reservatorio 

40% 

Cateter de 0 2 

30% 
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trugao de vias aereas. A primeira medida e verificar a presenga e remover corpos 
estranhos, sangue, saliva e vomito, que podem estar bloqueando o fluxo aereo. E 
fundamental utilizar um aspirador com canula rigida. Se a retirada da obstrugao 
mecanica for bem-sucedida, tecnicas para manutengao das vias aereas descritas 
na Figura 1 podem ser aplicadas. 

Se as medidas anteriormente descritas nao forem suficientes para a manu¬ 
tengao da perviedade das vias aereas, nos casos de pacientes com nivel de cons¬ 
cience rebaixado e em outras situagoes descritas na Tabela 2, e indicada uma via 
aerea definitiva - coloca^ao de um tubo com balao insuflado na traqueia, capaz 
de garantir o fluxo aereo e prevenir a broncoaspira^ao. Em criangas com menos 
de 9 anos de idade, prefere-se um tubo sem balao para evitar lesoes traqueais 
causadas pela insuflagao do balao. 



figura i Tecnicas de manutengao de vias aereas. Tecnicas manuais: elevagao do mento (a) e 
tragao da mandibula (b). Tecnicas mecanicas com dispositivos: canula orofaringea 
(Guedel) (c), canula nasofaringea (d), mascara laringea (e), combitube (f). 

Fonte: adaptada de Committee on Trauma ACoS, 2012. 1 
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tabela 2 Indicagoes de obtengao direta de uma via aerea definitiva 

Apneia 

Glasgow < 8 

Queimadura facial 

Trauma facial extenso 

Risco de aspiragao 

Hematoma cervical em expansao 


A intubagao orotraqueal e a via aerea definitiva mais frequentemente usada. Seus 
passos estao descritos na Tabela 3. Diante de alguma dificuldade tecnica, a intu¬ 
bagao guiada por fibra optica pode ser utilizada. A intubagao nasotraqueal e uma 
tecnica alternativa de via aerea definitiva, na qual o tubo e introduzido pela narina 
ate a traqueia. E indicada nos casos de queimadura extensa de face, fratura cervical 
diagnosticada ou altamente suspeita ou trismo. 


tabela 3 Passos na intubagao orotraqueal 


15. Preparagaoeverificagaodoequipamento:aspirador,oxigenio,AMBU®,laringoscopio,guia,tuboendo- 

traqueal, oximetro de pulso e drogas 

16. 

Pre-oxigenapao com mascara de oxigenio 

17. 

Sedagao para reduzir a ansiedade 

18. Pressaocricoide(manobradeSellick)-pressaonacartilagemcricoide,oquefacilitaavisualizagaodas 

cordas vocais 

19. 

Administragaoderelaxantesmusculares:succinilcolinaouvecuronio,sesuccinilcolinacontraindicada 

20. 

Intubagao 

21. 

Confirmagao da posigao do tubo por meio da ausculta 

22. 

Fixagao do tubo 

23. 

Radiografia de torax 


As tecnicas cirurgicas para obtengao de via aerea definitiva sao reservadas para 
os casos em que as intubagoes orotraqueal e nasotraqueal nao sao possiveis ou 
nao tiveram sucesso. Por meio da pungao da membrana cricotireoidea, e possi- 
vel ventilar o paciente por 30 a 45 minutos ate que se consiga a intubagao orotra¬ 
queal ou a cricotireoidostomia cirurgica. E um modo temporario de ventilagao, 
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util principalmente em criangas menores de 12 anos. Os passos tecnicos da crico- 
tireoidostomia por pungao estao descritos na Figura 2. 

A cricotireoidostomia cirurgica e uma maneira de obter a via aerea definiti- 
va de maneira rapida. Deve ser realizada em adultos cuja intuba^ao orotraqueal 
nao seja possivel. Apos 24 horas, a cricotireoidostomia deve ser convertida em 
traqueostomia, para evitar lesao da laringe. Os passos tecnicos da cricotireoidos¬ 
tomia cirurgica estao descritos na Figura 3. 

A traqueostomia na urgencia e indicada quando anatomicamente nao se 
pode localizar a membrana cricotireoidea e a cricotireoidostomia nao e possivel. 
Essa situaqao ocorre nos casos de fratura de laringe. Rouquidao e enfisema sub- 
cutaneo cervical sao sinais de fratura de laringe. 

A avalia^ao e a manutengao da perviedade das vias aereas devem ser sempre 
acompanhadas da prote^ao da coluna cervical. Pacientes com traumatismo multis- 
sistemico, inconscientes, com deficit motor, relatando dor no pescoqo ou com qual- 
quer traumatismo proximal a clavicula tern grande chance de apresentar fratura na 
coluna cervical. Para evitar lesao da medula espinal, o colar cervical rigido deve ser 
colocado e mantido ate que o exame fisico minucioso ou a avalia^ao radiologica ex- 
cluam a hipotese de lesao cervical. Um colar de tamanho adequado precisa ser es- 
colhido de maneira que a parte dura cubra da clavicula ate o angulo da mandibula 
e deve permitir que o paciente abra a boca. Ate se afastar lesao da coluna cervical, 
e necessario evitar a mobilizaqao do pescoco. Se durante as manobras de avaliagao 
e ressuscitacao do ABCDE for necessario remover o colar, a cabeqa e o pescoco de¬ 
vem sempre ser estabilizados por um segundo examinador. 

B - Respiracao ( breathing) e ventilacao 

A avaliagao da respiracao e a ventilacao tern inicio com a exposicao do torax e do 
pescoco. Por meio de inspec&o estatica e dinamica, palpacao, percussao e auscul- 
ta, e possivel avaliar se o torax esta sendo adequadamente ventilado, se ha fluxo 
de ar nos pulmoes e se ha sangue ou ar na caixa toracica. O exame fisico e com- 
plementado pela oximetria de pulso, que mede a saturacao arterial de oxigenio 
(Sat0 2 ) de modo fidedigno. Se o paciente nao tern sinais clinicos de insuficiencia 
respiratoria e mantem adequada Sat0 2 (> 94%), pode-se passar para a letra se- 
guinte (C). No entanto, se forem observados sinais de insuficiencia respiratoria 
- dispneia, taquipneia, esforqo respiratorio, cianose ou Sat0 2 < 90% -, deve-se 
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figura 2 Tecnica da cricotireoidostomia por pungao. Identificar a membrana cricotireoidea entre as 
cartilagens cricoide e tireoide. Puncionar utilizando cateter agulhado (Jelco®/Abocath®) 

14 Gauge conectado a uma seringa com soro fisiologico para confirmar a pungao da via 
aerea. Ventilar o paciente com adaptador em Y com relagao inspiragao/expiragao 1/4. 

Se necessario, ventilar com AMBU®, conectar seringa de 3 mL sem embolo e acoplar o 
adaptador do tubo tragueal numero 6,5. A ventilagao pela cricotireoidostomia por pungao 
pode ser realizada por ate 30 a 45 minutos. Apos esse periodo, providenciar intubagao 
orotraqueal, cricotireoidostomia cirurgica ou traqueostomia. 

Fonte: adaptada de Committee on Trauma ACoS, 2012. 1 



figura 3 Tecnica da cricotireoidostomia cirurgica. Identificar a membrana cricotireoidea entre as 
cartilagens cricoide e tireoide (A). Fixar a traqueia, realizar incisao transversa sobre a 
membrana e alargar o pertuito com pinga Kelly (B e C). Passartubo de traqueostomia 
ou tubo traqueal numero 6, com o cuidado de nao realizar intubagao seletiva (D). Em 24 
horas, realizar a intubagao orotraqueal e a retirada da cricotireoidostomia. Se nao for 
possivel, fazer traqueostomia. 

Fonte: adaptada de Committee on Trauma ACoS, 2012. 1 
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prontamente pensar nas quatro afecqoes traumaticas que causam prejui'zo ime- 
diato para a respira^ao e a ventilagao: pneumotorax hipertensivo, pneumotorax 
aberto, torax instavel e hemotorax maci^o. 

O pneumotorax hipertensivo ocorre quando um ferimento contuso ou pene- 
trante no pulmao, nos bronquios, na traqueia ou na parede toracica causa um me- 
canismo de valvula que permite ao ar entrar na cavidade pleural e nao sair dela. 
Isso causa aumento da pressao da cavidade pleural, desvio do mediastino para o 
lado contralateral, compressao das veias cava superior e inferior, diminui^ao do 
retorno venoso e hipotensao. Clinicamente, o paciente apresenta sinais de insufi- 
ciencia respiratoria, desvio contralateral da traqueia, distensao venosa jugular, hi- 
pertimpanismo e aboli^ao do murmurio vesicular. O diagnostico do pneumotorax 
hipertensivo e clinico, e o tratamento deve ser imediato. A pungao no segundo es- 
paqo intercostal na linha hemiclavicular com cateter agulhado de grosso calibre 
(p.ex., Jelco® 14 Gauge) montada em uma seringa com soro fisiologico confirma 
o diagnostico e descomprime a cavidade pleural, transformando o pneumotorax 
hipertensivo em pneumotorax aberto, menos urgente. Apos a descompressao, deve 
ser procedida a drenagem toracica, conforme descrito na Figura 4. A agulha, ou ca¬ 
teter, deve ser mantida em posi^ao ate a drenagem toracica. 

O pneumotorax aberto e causado por ferimentos na parede toracica com 
grande calibre. Na inspira^ao, o ar entra na cavidade pleural pelo ferimento, cau- 
sando colabamento do pulmao e hipoxia. A oclusao do ferimento melhora a ven- 
tila^ao. Um curativo retangular com tres lados ocluidos e um lado aberto permite 
a criagao de um mecanismo valvar que auxilia na saida do ar aprisionado e evi- 
ta a conversao de pneumotorax aberto para pneumotorax hipertensivo. O trata¬ 
mento definitivo e a drenagem toracica, conforme descrito na Figura 4, seguida 
da sutura do ferimento. 

O torax instavel ocorre quando ha fraturas contiguas de dois ou mais arcos 
costais, permitindo que um segmento da parede toracica se movimente de ma- 
neira assimetrica e descoordenada durante a respiraqao. Normalmente, trauma- 
tismos capazes de gerar torax instavel tambem causam contusao pulmonar im- 
portante. Fornecimento de oxigenio, analgesia e suporte ventilatorio consistem 
no tratamento dessa afecqao. 

O hemotorax macigo e definido como acumulo de mais de 1.500 mL de san- 
gue na cavidade toracica e pode ser causado por traumatismo tanto contuso 
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figura 4 Tecnica da drenagem toracica. Incisao transversa na linha axilar media na altura do 
mamilo (5° espago intercostal) (a). Penetrar na cavidade toracica com uma pinga Kelly 
pela borda superior da costela para evitar lesao nos vasos e nos nervos intercostais. 
Alargar a incisao com a pinga de modo a permitir a passagem de urn dedo (b). Inserir 
dedo indicador na cavidade para identificar o pulmao e detectar aderencias pleurais 
(c). Inserir o dreno pleural calibroso (32 a 40 French), direcionando-o de modo 
posterossuperior (d). Garantir que todos os orificios do dreno fiquem dentro da cavidade 
pleural. Suturar o dreno na posigao. Conectar o sistema de selo d’agua. Realizar 
radiografia de torax para confirmar o posicionamento do dreno. 

Fonte: adaptada de Moore e Moore, 2007. 2 

quanto penetrante. Aboligao ou diminuigao do murmtirio vesicular associado a 
hipotensao arterial sao os achados clinicos. Antes de proceder a drenagem tora¬ 
cica, e necessario tentar restabelecer os parametros hemodinamicos. Pacientes 
com hemotorax macigo necessitam de drenagem toracica urgente, com dispositi- 
vo de autotransfusao e de toracotomia em centro cirurgico na sequencia. 


C - Circulagao com controle da hemorragia 

Apos assegurar a perviedade das vias aereas e a estabilidade da coluna cervical, o 
proximo passo e avaliar o sistema circulatorio. Primeiramente, qualquer sangra- 
mento externo deve ser controlado com compressao direta sobre o ferimento. E 
preciso usar compressas de gaze ou pano, evitando-se pingas hemostaticas para 
nao causar lesao inadvertida em vasos sanguineos. Em extremidades, a compres¬ 
sao das arterias proximais ao sangramento (arteria femoral na regiao inguinal e 
arteria braquial no brago) pode ser feita manualmente ou com um manguito de 
aferigao de pressao arterial. 











212 MANUAIS DE ESPECIALIZA?AO 


A avaliagao hemodinamica inicia-se com a obtengao dos parametros clini- 
cos de frequencia de pulso e pressao arterial e tem por objetivo diagnosticar pre- 
cocemente o choque circulatorio. Choque circulatorio e definido como redugao 
abrupta da perfusao dos orgaos com redugao do aporte de oxigenio aos tecidos. 
Taquicardia, frialdade, palidez de extremidades, hipotensao, oliguria e confusao 
mental sao sinais de choque circulatorio. 

No trauma, o tipo de choque mais comum e o hipovolemico, e a reposigao 
volemica deve ser instituida o mais rapido posslvel. Em todo paciente com sinais 
clmicos de choque, dois acessos venosos calibrosos (minimo 16 French) periferi- 
cos devem ser obtidos. Normalmente, os acessos sao obtidos por pungao de veias 
dos membros superiores. Caso nao seja possivel, a dissecgao da veia safena mag- 
na no maleolo medial ou a pungao da veia femoral garante o acesso em adultos. 
Em criangas menores de 6 anos, a pungao intraossea na tibia e uma maneira de 
iniciar a reposigao volemica ate a obtengao de um acesso venoso. Infunde-se, ini- 
cialmente, solugao de cristaloide aquecida (soro fisiologico 0,9% ou Ringer lacta- 
to), no volume de 1 a 2 L em adultos e 20 mL/kg em criangas. Quando se obtem o 
acesso venoso, deve-se coletar amostra de sangue para tipagem sanguinea, prova 
cruzada e exames laboratoriais. 

Uma vez iniciada a reposigao volemica, frequencia cardiaca, pressao arterial, cor 
e temperatura da pele, pressao de pulso (diferenga entre a pressao arterial sistolica 
e diastolica), estado mental, frequencia respiratoria e debito urinario sao utilizados 
para estimar clinicamente o volume sanguineo perdido e guiar as condutas tera- 
peuticas. A Tabela 4 descreve a estimativa de perda de volume sanguineo baseada 
nos parametros clmicos, bem como a reposigao sugerida em cada situagao. A classe 
I (perda < 15%) equivale a uma doagao de sangue. A classe II (perda entre 15 e 
30%) representa hemorragia nao complicada, e o paciente apresenta taquicardia 
e estreitamento da pressao de pulso, mantendo a pressao arterial normal. Para as 
classes I e II, a reposigao apenas com cristaloides e normalmente suficiente. Na classe 
III (perda entre 30 e 40%), o paciente apresenta hipotensao arterial e geralmente 
requer infusao de cristaloides e transfusao de sangue sem tempo para tipagem. A 
classe IV e uma situagao grave na qual, alem de cristaloides e sangue, o paciente 
necessita de procedimento cirurgico para localizar e tratar a fonte de sangramento. 
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tabela 4 Perda sanguinea estimada com base nas condigoes clinicas iniciais* 



Classe 1 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 

Perda sanguinea (mL) 

Ate 750 

750 a 1.500 

1.500 a 2.000 

> 2.000 

Perda sanguinea (%) 

Ate 15% 

15 a 30% 

30 a 40% 

> 40% 

Pulso (bpm) 

<100 

100 a 120 

120 a 140 

>140 

Pressao arterial (mmHg) 

Normal 

Normal 

Diminuida 

Diminuida 

Pressao de pulso (mmHg) 

Normal ou 

elevada 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Frequencia respiratoria (rpm) 

14 a 20 

20 a 30 

30 a 40 

>35 

Debito urinario (mL/h) 

>30 

20 a 30 

5 a 15 

Desprezivel 

Estado mental 

Levemente 

Moderadamente 

Ansioso e 

Confuso e 


ansioso 

ansioso 

confuso 

letargico 

Reposigao volemica inicial 

Cristaloide 

Cristaloide 

Cristaloide e 

sangue 

Cristaloide e 

sangue 


* Para um homem de 70 kg. 


Tao importante quanto infundir volume rapidamente e avaliar a resposta hemo- 
dinamica a reposigao. Se parametros hemodinamicos normals forem obtidos 
apos a infusao de 1 a 2 L de cristaloide (resposta rapida), provavelmente nao ha 
fonte ativa de sangramento. Nessa situagao, o paciente deve ser monitorado e 
submetido a reavaliagoes periodicas. Se ha resposta a reposigao inicial com pos¬ 
terior piora dos parametros hemodinamicos (resposta transitoria), ha provavel¬ 
mente uma perda sanguinea persistente. Nessa situagao, o paciente deve receber 
reposigao volemica agressiva com cristaloides e sangue e exames apropriados de- 
vem ser realizados para detectar a fonte de sangramento, visando ao tratamen- 
to precoce. Se nao ha resposta a reposigao inicial (resposta ausente), existem 
uma provavel fonte de sangramento importante e a necessidade de intervengao 
imediata (cirurgia ou embolizagao endovascular), alem da reposigao com crista¬ 
loides e sangue. Devem ser excluidas outras modalidades nao hemorragicas de 
choque, como choque cardiogenico, obstrutivo (pneumotorax hipertensivo ou 
tamponamento cardiaco) ou distributive (septico ou neurogenico). 

O paciente com sangramento persistente deve ser investigado para deteegao 
precoce da fonte da hemorragia. As cavidades pleural e peritoneal e o espago re¬ 
troperitoneal em torno dos ossos longos sao os potenciais locais nos quais pode 
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ocorrer sangramento interno persistente. O exame ffsico pode, muitas vezes, fa- 
zer o diagnostico da fonte de sangramento durante a avaliagao primaria. No en- 
tanto, radiografia de torax e de pelve e ultrassonografia FAST (focused assessment 
with sonography for trauma), descrita na Figura 5, auxiliam o diagnostico rapido 
e preciso, ainda durante a avaliagao primaria. Em locais nos quais a ultrassono¬ 
grafia nao e disponfvel, o lavado peritoneal diagnostico pode ajudar no diagnosti¬ 
co de hemoperitonio em pacientes hemodinamicamente instaveis. As fraturas de 
ossos longos tern diagnostico obvio e nao necessitam de radiografias nesse mo- 
mento. E fundamental alinhar e imobilizar os membros, deixando para realizar 
as radiografias apos a avaliagao primaria. A tomografia computadorizada (TC) 
e uma ferramenta importante no diagnostico das lesoes internas. Por requerer 
tempo e transporte, deve ser realizada apos a avaliagao primaria. 

Apesar da hipovolemia ser a causa mais comum de choque circulatorio no 
trauma, os choques cardiogenico, obstrutivo e distributive tambem podem ocorrer. 



figura 5 Tecnica de ultrassonografia FAST e realizada na sala de trauma com transdutor de 

3,5 MHz e visa a identificar de modo precoce uma hemorragia interna. Primeiramente, 
procura-se sangue no saco pericardico, usando-se a janela subxifoidea ou paraesternal 

(a) . Em seguida, procura-se sangue na fossa hepatorrenal a direita (espago de Morrison) 

(b) e na fossa esplenorrenal a esquerda (c). Finalmente, obtem-se imagem da regiao 
suprapubica (d). 

Fonte: adaptada de Moore e Moore, 2007. 2 
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As causas mais comuns de choque cardiogenico sao contusao miocardica e infar- 
to agudo do miocardio (IAM) associado ao trauma. Essas situagoes requerem mo- 
nitoragao eletrocardiografica, exame ecocardiografico e tratamento em unidade 
de terapia intensiva. 

O choque obstrutivo e, geralmente, causado por pneumotorax hipertensivo 
ou tamponamento cardfaco. O pneumotorax hipertensivo e uma emergencia que 
deve ser prontamente diagnosticada e tratada na avaliagao da respiragao e da 
ventilagao (letra B). O tamponamento cardfaco e associado ao traumatismo pe- 
netrante na regiao paraesternal, no abdome superior e no pescogo. Consiste em 
hemorragia no saco pericardico, que causa restrigao a fungao da bomba cardiaca. 
Pode causar hipotensao grave e obito se nao reconhecido e prontamente tratado. 
Seu quadro clinico consiste em taquicardia, abafamento de bulhas, estase jugular 
e hipotensao arterial. A ultrassonografia FAST pode detectar a presenga de liqui- 
do no saco pericardico. A pericardiocentese, descrita na Figura 6, e capaz de ali- 
viar provisoriamente o tamponamento. A toracotomia no centro cirurgico e sem- 
pre necessaria para corregao definitiva da lesao. 



figura b Tecnica da pericardiocentese. Monitorar sinais vitais e eletrocardiograma. Adaptar 
seringa de 50 mL em torneira de tres vias e em cateter agulhado de grosso calibre 
(Jelco®/Abocath®) de 16 a 18 Gauge. Pungao subxifoide a esquerda com angulagao de 
45° em relagao a pele. Avangar a agulha apontada para a ponta da escapula esquerda. 
Quando a ponta da agulha penetrar no saco pericardico, aspirar o maximo de sangue 
possivel. Caso haja alteragoes no eletrocardiograma ou extrassistoles, recuar a agulha. 
Terminada aspiragao, manter cateter no saco pericardio e fechar a torneira de tres vias. 
Aspirar novamente o saco pericardico caso o quadro recorra. 

Fonte: adaptada de Moore e Moore, 2007. 2 
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O choque neurogenico decorre de lesao na medula espinal, que causa perda 
de tonus simpatico na circula^ao periferica. O quadro classico e hipotensao ar¬ 
terial com bradicardia e sem vasoconstrigao cutanea. Nao esta relacionado com 
lesoes no encefalo. Como a hipovolemia geralmente ocorre simultaneamente, o 
tratamento desta condigao inicia-se com reposigao volemica. No entanto, muitas 
vezes, e necessario o uso de drogas vasopressoras e atropina. 

O choque septico e raro apos o traumatismo agudo, mas pode ser observado em 
pacientes que chegam ao hospital horas ou dias apos o trauma. Geralmente, ocorre 
por lesoes em visceras abdominais que levam a peritonite, sepse e choque. Os pacien¬ 
tes geralmente tern taquicardia, hipotensao arterial leve e extremidades quentes. Caso 
haja hipovolemia associada, a apresenta^ao clinica e semelhante a do choque hipo- 
volemico. O tratamento inicial e a reposigao volemica. Drogas vasopressoras sao usa- 
das frequentemente. O controle cirurgico da causa da sepse e o tratamento definitivo. 

E importante lembrar que, no paciente com choque circulatorio, o melhor pa- 
rametro da perfusao dos tecidos e o debito urinario. Por esse motivo, a sondagem 
vesical e recomendada aos pacientes com instabilidade hemodinamica. Alem de 
permitir a monitoragao do debito urinario, a sondagem vesical permite avaliar a 
presen^a de hematuria. Caso haja suspeita de trauma de uretra (uretrorragia, equi- 
mose ou hematoma perineal, prostata deslocada cranialmente, movel ou nao pal- 
pavel no homem), e mandatorio realizar uretrocistografia injetora. Caso nao haja 
lesao de uretra, o paciente pode ser sondado. No caso de lesao de uretra, a avalia- 
^ao do urologista e necessaria. Ele pode optar pelo reparo imediato da lesao ou 
pela realizaqao de cistostomia e corre^ao da lesao em segundo tempo. 

A distensao gastrica e comum no paciente traumatizado e pode ser causa de 
hipotensao arterial inexplicada, alem do risco de aspiragao do conteudo gastrico 
para os pulmoes. A sondagem gastrica deve ser feita por via nasal, exceto quando 
ha equimose periorbitaria uni ou bilateral (“sinal do guaxinim”), equimose retro- 
mastoidea, otorragia ou rinorragia com sangue no halo central e liquido cefalor- 
raquidiano (LCR) no halo periferico em uma gota colocada em um lengol (sinal 
do duplo halo) e fraturas de face. Nesses casos, a sondagem deve ser orogastrica. 

D - Disfuncao neurologica 

No final da avalia^ao primaria, realiza-se exame neurologico rapido, que con- 
siste na determina^ao do nivel de consciencia e no exame pupilar. A escala de 
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coma de Glasgow, descrita na Tabela 5, e um metodo rapido e simples para de- 
terminar o nlvel de consciencia e pode orientar o prognostico do paciente. O re- 
baixamento do nlvel de consciencia pode representar diminuigao da oxigenagao 
ou na perfusao cerebral ou ser resultado do trauma direto ao cerebro. Se exclui- 
dos os problemas mencionados, toda alteragao de consciencia deve ser origina- 
ria de um trauma no sistema nervoso central (SNC) ate que se prove o contrario. 
Pacientes com Glasgow < 8 estao em estado de coma e necessitam de via aerea 
definitiva. 

tabela 5 Escala de coma de Glasgow 


Area de avaliaqao 

Pontos 

Abertura ocular 

Espontanea 

4 

A estimulo verbal 

3 

A estimulo doloroso 

2 

Sem resposta 

1 

Melhor resposta motora 

Obedece comandos 

6 

Localiza dor 

5 

Flexao normal (retirada) 

4 

Flexao anormal (decorticagao) 

3 

Extensao (descerebragao) 

2 

Sem resposta (flacidez) 

1 

Resposta verbal 

Orientado 

5 

Confuso 

4 

Palavras inapropriadas 

3 

Sons incompreensiveis 

2 

Sem resposta 

1 


A avaliagao do tamanho e da reatividade pupilar a luz pode revelar a presenga de 
hematoma ou edema intracraniano em formagao. Essas lesoes geram efeito de 
massa e causam assimetria do tamanho das pupilas (anisocoria) por compressao 
do par craniano III (nervo oculomotor) no mesmo lado da lesao. Na presenga de 
anisocoria, a administragao de manitol endovenoso na dose de 1 g/kg em bolo e 
indicada para reduzir a pressao intracraniana ate que sejam realizados exames 
de imagem (TC). O tratamento definitivo desses casos e realizado por meio da 
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craniotomia ou do controle clfnico da pressao intracraniana em unidade de tera- 
pia intensiva. 

E - Exposicao (despir) e controle do ambiente (temperatura) 

O paciente deve ser completamente despido para que todas as possi'veis lesoes ex- 
ternas possam ser detectadas. As roupas precisam ser cortadas para evitar a mobi- 
lizagao do paciente, o que iria prejudicar a estabilidade da coluna cervical (letra A). 
Apos essa avaliagao, o paciente deve ser coberto com lengol e cobertor para evitar 
hipotermia. A melhor maneira de evitar a hipotermia e parar as possiveis fontes de 
hemorragia. O aquecimento dos liquidos de reposigao volemica no forno de micro- 
-ondas ate 39°C antes da infusao tambem ajuda a evitar e tratar a hipotermia. 

REAVALIAQOES, AVALIACAO SECUNDARIA 
E TRATAMENTO DEFINITIVO 

Durante todo o tempo da avaliaqiao primaria, o paciente deve ser constantemen- 
te reavaliado. Sinais vitais, eletrocardiograma, oximetria de pulso e debitos das 
sondas e drenos devem ser sempre observados. Caso algum parametro se altere, 
e mandatoria a reavalia^ao, seguindo a sequencia ABCDE. 

A analgesia e ponto fundamental, ja que a maioria dos traumatismos causa 
dor. Analgesicos simples e, se necessario, opioides devem ser fornecidos precoce- 
mente, sobretudo ao paciente consciente. 

A avalia^ao secundaria so deve ser iniciada depois de completada a avaliagao 
primaria, quando as medidas indicadas para reanimagao tiverem sido adotadas e 
o paciente demonstrar tendencia para normaliza^ao de suas fungoes vitais. Deve 
ser realizada no servi^o em que o paciente recebera tratamento definitivo. Essa 
avaliagao consiste no exame detalhado, da cabega aos pes. As regioes dorsal e 
lombar precisam ser cuidadosamente inspecionadas e palpadas. O exame retal e 
importante para avaliar o trauma abdominal e pelvico. 

Apos o exame fisico, e fundamental obter os antecedentes pessoais e a historia 
do mecanismo de trauma. Esses dados sao importantes para a tomada de decisoes 
terapeuticas. Quando o paciente esta inconsciente, os acompanhantes devem ser 
consultados. A formula mnemonica “AMPLA” auxilia nessa tarefa: 

• A - alergias; 

• M - medicamentos de uso habitual; 
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• P - passado medico/prenhez; 

• L - liquidos e alimentos ingeridos recentemente; 

• A - ambiente e eventos relacionados ao trauma. 

As condi^oes do paciente sao fortemente influenciadas pelo mecanismo de trau¬ 
ma. Alguns tipos de lesao podem ser suspeitados de acordo com a dire^ao da for- 
ga e a quantidade de energia desprendida. A Tabela 6 resume as lesoes associa- 
das aos principais mecanismos de trauma. 

tabela 6 Mecanismos de trauma e possiveis padroes de lesoes relacionados 
Mecanismo de trauma Possiveis padroes de lesao 


Impacto frontal (automovel) 

Fratura da coluna cervical 

Torax instavel anterior 

Contusao miocardica 

Pneumotorax 

Ruptura traumatica da aorta 

Lesao de bago ou figado 

Fratura posterior/luxagao do quadril e/ou do joelho 

Impacto lateral (automovel) 

Entorse contralateral do pescogo 

Fratura da coluna cervical 

Torax instavel anterior 

Pneumotorax 

Ruptura traumatica da aorta 

Ruptura diafragmatica 

Lesao do bago, do figado ou do rim 

Fratura de pelve ou acetabulo 

Impacto traseiro (automovel) 

Lesao de coluna cervical 

Lesao de partes moles do pescogo 

Ejegao do veiculo 

Todo tipo de lesao 

Atropelamento (pedestre) 

Traumatismo cranioencefalico 

Ruptura traumatica da aorta 

Lesoes de visceras abdominais 

Fraturas de extremidades/pelve 


Dependendo da situagao cli'nica e do mecanismo de trauma, exames complemen- 
tares podem ser utilizados para identificar lesoes especificas. Eles incluem radio- 
grafias simples, TC, ultrassonografia, broncoscopia, esofagoscopia, arteriografia, 
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ressonancia nuclear magnetica (RNM), entre outros. Com base nos dados clfni- 
cos e em exames complementares, opta-se pelo tratamento definitivo mais indi- 
cado. A discussao dos exames diagnostics e das condutas terapeuticas nos dife- 
rentes tipos de trauma esta alem do objetivo deste capitulo. 

CONCLUSAO 

O atendimento inicial e fundamental para o desfecho favoravel dos pacientes 
traumatizados. A integra^ao entre os servi^os pre-hospitalares, o trabalho em 
equipe e, principalmente, a sistematizaqao preconizada pelo ATLS sao os pontos- 
-chave do primeiro atendimento ao trauma. 
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INTRODUQAO 

Certamente, a dor toracica e um dos sintomas mais relevantes para a moderna 
medicina de urgencia, nao apenas por ser uma queixa frequente nas salas de 
emergencia (nos EUA, representa entre 5 e 6% do total de atendimentos), mas 
tambem por ser uma situagao bastante desafiadora para os medicos e para os 
gestores desses servigos, na medida em que e critica a correta identificagao de 
um numero relativamente pequeno de casos de maior potencial de gravidade em 
meio a um grande volume de casos de menor ou nenhum risco. 1 

Essas dificuldades tern gerado, historicamente, um risco nao desprezivel de 
falhas diagnosticas, sobretudo com relagao as sindromes coronarianas agudas 
(SCA), da ordem de 4% nos EUA, pois, ao serem inadequadamente diagnosti- 
cadas, tratadas e inadvertidamente liberadas das salas de emergencia, podem 
resultar em mortalidade precoce de ate 25% dos casos, muito maior que quan- 
do esses pacientes sao internados, e em aumento de morbidade tardia nos so- 
breviventes. 2 3 Alem disso, sintomas atipicos (equivalentes isquemicos) tern sido 
progressivamente mais associados a casos de SCA, e 30% dos infartos agudos do 
miocardio (IAM) podem se apresentar sem dor toracica. 4 

Juntando-se um risco crescente de agoes indenizatorias por ma pratica medi- 
ca decorrentes desses casos, apesar dos avangos na medicina, ainda existe a ten- 
dencia a internagao de boa parcela dos pacientes com dor toracica ou equivalente 
por perfodos de 2 a 3 dias, nos quais nem sempre a estratificagao adequada e rea- 
lizada. Isso resulta em taxas de ocupagao de leitos e recursos hospitalares eleva- 
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das, altos custos decorrentes das internagoes desnecessarias, 80% de sai'das hos- 
pitalares informando diagnosticos de “nao SCA” (menos de 20% de confirmagao 
de doenga isquemica do coragao) e pequeno impacto na taxa de infarto pos-alta 
hospitalar. 2 - 3 

A avaliagao acelerada desses pacientes nas unidades de emergencia (unida- 
des ou centros de dor toracica) e um conceito que vem se desenvolvendo nos EUA, 
desde 1981, e ganhando forga desde 1997, quando houve a publicagao do estudo 
CHEPER, que, em comparagao com os anteriores, demonstrou redugao na taxa 
de falha diagnostica de 4,5% para 0,4%, redugao na taxa de internagao hospi¬ 
talar e economia de US$ 124 por paciente, apesar do aumento inicial de 10% no 
numero de pacientes mantidos em observagao para estratificagao na emergen¬ 
cia. 3 Um estudo feito antes e depois da implementagao desse modelo demonstrou 
que a estrategia resultou em redugao de 37% na mortalidade e aumento de 36% 
na seguranga da liberagao dos pacientes avaliados. 5 

O grande desafio e estabelecer, com os recursos dispomveis, um processo de 
atendimento capaz de identificar, com a maior precocidade possivel, os casos de 
maior risco e direcionar o fluxo de atendimento dos demais casos de acordo com 
o risco individual dos pacientes. Isso garante agilidade na condugao dos casos 
mais graves (patologias cardiovasculares e nao cardiovasculares agudas de risco), 
permite a adequada estratificagao dos casos de menor risco para SCA que nao 
apresentem outras causas evidentes para os sintomas (riscos baixo ou interme¬ 
diary) e liberagao mais segura dos pacientes, evitando-se tanto internagoes des¬ 
necessarias quanto altas indevidas. 

ETIOLOGIA E PREVALENCE 

Muitas sao as causas possiveis para a dor toracica, como pode ser visto na Tabe- 
la 1, por isso o diagnostico diferencial e bastante amplo. Apesar da grande fre- 
quencia de sua queixa nas salas de emergencia, a prevalencia das patologias de 
maior risco, sejam elas cardiovasculares ou nao, e baixa como etiologia identifi- 
cada para o sintoma. Em geral, predominam as causas nao cardiovasculares de 
menor risco, e a prevalencia das etiologias varia com a populagao estudada. 

A Figura 1 exemplifica a distribuigao dos diagnosticos de safda das unidades 
de emergencia que participaram de um registro multicentrico de casos suspeitos 
para SCA, nos EUA e em Singapura, que utilizou um instrumento de reporte pa- 


MEDICINA DE URGENCIA 225 


dronizado para casos de dor toracica, atendidos na vida real, confirmando os da¬ 
dos de literatura que sugerem que as causas cardiovasculares graves representam 
menos de 1/3 de todos os atendimentos por dor toracica, e que, em quase 50% 
das vezes, nenhuma causa organica e identificada. 6 


tabela 1 Etiologias da dor toracica 


Cardiovascular Nao cardiovascular 


Isquemica 

Nao isquemica 

Visceral 

Outras 

Cronica 

Aguda 

Vascular 

Miopericardica/ 

valvar 

Respiratoria 

Digestiva 

Osteomuscular 

Psicogenica 

Angina 

Sindrome 

TEPe 

Mio/pericardites, 

Pneumotorax, 

Rotura de esofago, 

Costocondri- 

Ansiedade 

estavel 

coronariana 

sindrome 

estenose aortica 

pneumome- 

espasmo de eso- 

tes, mialgias 

e sindrome 


aguda: 

aortica 

e cardiomiopatia 

diastino, 

fago, RGE, outras 

e traumas 

do panico 


IAMCSST, 

aguda 

hipertrofica 

pleurodinia e 

dispepsias, vesfcu- 




IAMSSST e 



infecgao 

la e pancreas 




Al 

IAMCSST: infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST; IAMSSST: infarto agudo do miocardio 
sem supradesnivelamento do segmento ST; Al: angina instavel; TEP: tromboembolismo pulmonar; RGE: refluxo 
gastroesofagico. 


Saida por dor toracica das unidades de emergencia - iTRACS Registry 

Outras causas especfficas 


Dor toracica sem causa definida 


Embolia pulmonar 

| 0,5% 

Pneumonia 

| 1,7% 

Insuficiencia cardfaca 

4 ’ 7% 

Dissecgao aortica 

0,1% 

Pericardite 

0,1% 

Angina estavel 

| 1,3% 

Angina instavel 

8% 

1AM sem supra ST 

1,1% 

1AM com supra ST 

1,9% 


figura i Prevalence das principais causas da dor toracica. 
Fonte: Lindsell et al., 2006. 6 
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PRINCIPAIS DIFICULDADES NA AVALIACAO DA DOR TORACICA 

RELATIVA A SCA EM SALAS DE EMERGENCIA 

> A caracterizacao ch'nica da dor como atfpica para angina, a idade e o eletro- 
cardiograma normal sao pouco confiaveis para descartar o risco de SCA: da¬ 
dos do Multicenter Chest Pain Study demonstraram que, entre os casos de 
IAM nao diagnosticados e erroneamente liberados de serviqos de emergencia, 
42% apresentaram dor toracica atfpica (22% dor tipo “facada”, 13% dor com 
caracteristicas pleuriticas e 7% dor reproduzida com a palpagao toracica), 
14% tinham menos que 42 anos e 63% nao tinham evidencias de isquemia 
nos eletrocardiogramas realizados; a mortalidade foi de 26%; 7 

■ manifesta^oes clinicas atipicas tendem a ser mais frequentes justamente em 
alguns dos grupos de maior risco: outro importante fator de confusao nesse 
cenario e a prevalencia crescente, paralelamente ao envelhecimento da popu- 
lagao e ao desenvolvimento de outras comorbidades e manifestaqoes clinicas 
atipicas que podem ocorrer na ausencia da dor toracica e mesmo assim serem 
decorrentes de SCA, os equivalentes isquemicos ou anginosos, como sincope, 
dispneia, nauseas, sudorese ou dores em outras localizagoes, como epigas- 
trio, dorso, pescogo, ombros e bragos, que podem substituir a dor toracica 
sobretudo nos idosos, diabeticos e nas mulheres, tornando-os especialmente 
vulneraveis quando o grau de suspeita do emergencista e baixo ou quando 
nao existe nenhum protocolo bem definido que preveja essa possibilidade; 4 

■ os fatores de risco classicos para doen^a coronariana nao sao bons preditores 
de risco para SCA: diabete melito, hipertensao arterial, dislipidemias, histo- 
ria familiar e tabagismo, cuja avaliagao e parte fundamental da estratifica^ao 
de risco em conjunto com o quadro clinico, eletrocardiografico e laboratorial, 
apesar de aumentarem a possibilidade da existencia de doenga coronariana 
subclinica ate entao nao diagnosticada, nao sao fortes preditores positivos de 
risco para SCA, assim como sua ausencia tambem e mau preditor negativo 
desse risco; 8 

■ novos fatores de risco tendem a ser subestimados nos grupos de baixo risco: 
o uso de cocaina e anfetaminas e raramente questionado ao paciente jovem 
com dor toracica, apesar de serem drogas sabidamente envolvidas em di- 
versos mecanismos que podem levar a SCA em pessoas com baixo perfil de 
risco; 9 
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• marcadores de necrose miocardica normais excluem lesao, mas nao placa 
instavel: mesmo com o uso das troponinas de alta sensibilidade, valores abai- 
xo do valor de corte (percentil 99) identificam apenas ausencia de lesao ao 
cardiomiocito, portanto, nao excluem isquemia sem lesao; 10 - 11 
> manifestagoes clmicas esparsas e ati'picas podem preceder em dias ou sema- 
nas SCA francamente estabelecida: os pacientes podem procurar precoce- 
mente os servigos de emergencia com o processo de instabilizagao da placa 
aterosclerotica iniciado, mas ainda com pouco ou nenhum fenomeno trom- 
botico, portanto, tambem ainda sem nenhum dano miocardico detectavel 
por ocasiao dessa primeira avaliagao medica, como sugere a campanha Early 
Heart Attack Care (EHAC), que incentiva a procura precoce. 12 

PROTOCOLOS DE DOR TORACICA 

Procuram minimizar os riscos da liberagao indevida de pacientes nao identificados 
com SCA em evolugao e reduzir o numero de interna^oes desnecessarias para essa 
estratificagao, ao mesmo tempo em que pretendem garantir que os casos de maior 
risco e gravidade sejam rapidamente reconhecidos e direcionados para fluxos de 
tratamento especfficos. Idealmente fundamentados em diretrizes e adaptados a rea¬ 
lidade local, devem estabelecer as estrategias que serao utilizadas na avalia^ao dos 
pacientes com dor toracica ou equivalente nas unidades de pronto-atendimento. 

Fluxos de atendimento 

Devem ser baseados na avaliagao sistematica de uma serie de variaveis, muitas 
das quais rapidamente disponiveis logo apos a avalia^ao inicial, e que permitem 
uma primeira estratificagao de admissao ou ate mesmo ja definir o direciona- 
mento do paciente para um fluxo especifico, o que podera ser confirmado ou nao 
na avalia^ao subsequente. Preferencialmente, essas variaveis ja devem comegar a 
ser obtidas na triagem de enfermagem, um fluxo contlnuo, organizado e coorde- 
nado, seguindo-se as avaliagoes eletrocardiografica e medica, ao fim da qual uma 
rota provavel para o caso ja pode ser vislumbrada ou definida. Habitualmente, a 
estratifica^ao clmica e eletrocardiografica inicial e complementada pela dosagem 
de marcadores de necrose miocardica de admissao e pela realizagao de radiogra- 
fia do torax e outros exames complementares para diagnostico diferencial quan- 
do necessario, como exemplificado na Figura 2. 
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=compativel com; nao compativel com; R. bx/int: risco baixo ou intermediario; CPM: cintilografia de perfusao miocardica; V/Q: cintilografia ventilagao/perfusao pulmonar. 
Fonte: modificada de Sabatine e Cannon, 2012. 13 
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Os casos que permanecem indefinidos apos essa avaliar;ao inicial seguem em 
observaqao nao internados, de preferencia monitorados, em leitos especi'ficos 
(de unidades ou centros de dor toracica) ou nao, nos quais sao submetidos a ava- 
liarjao sequencial evolutiva ao longo de algumas horas (os diferentes protocolos 
acelerados validados recomendam entre 4 a 6 e 9 a 12 horas, dependendo dos re- 
cursos dispom'veis, mas, em alguns casos, esse periodo pode se estender ate 18 a 
24 horas), ao longo das quais sao realizados eletrocardiograma seriado, curva de 
marcadores de necrose miocardica, acompanhamento evolutivo do quadro ch'ni- 
co e complementagao de eventuais novos exames para o diagnostico diferencial. 

Os pacientes que evoluem com recorrencias da dor ou outras alteragoes clfni- 
cas e/ou eletrocardiograficas sugestivas de SCA, variagoes significativas na curva 
das troponinas indicando diagnostico de IAM ou risco aumentado para SCA, ou 
evolu<;ao clinica e/ou resultados de exames complementares que apontem para 
algum diagnostico diferencial especffico devem ser direcionados para as respec- 
tivas rotas para serem submetidos aos procedimentos diagnostics e terapeuticos 
subsequentes mais adequados (Tabela 2). 


TABELA 2 

Exemplo de rotas de um protocolo de dor toracica 

Rota 1 

IAM com supra ST 

Rota 2 

SCA sem supra ou dor toracica com alto risco para SCA 

Rota 3 

Suspeita de dissecgao aortica ou embolia pulmonar 

Rota 4 

Dor toracica com risco intermediario ou baixo para SCA 

Rota 5 

Dor toracica com risco muito baixo para SCA 

Rota 6 

Outros diagnostics especi'ficos (cardiovasculares e nao cardiovasculares) 


Apos essa fase, apenas os casos que se encaixam nos criterios de dor toracica de 
risco baixo ou intermediario para SCA (e que nao tenham outras causas eviden- 
tes para os sintomas) devem seguir para a proxima etapa, na qual sao submetidos 
a estratificaqao complementar, que pode utilizar provas funcionais sob estresse 
(como teste ergometrico, cintilografia de perfusao miocardica ou ecocardiografia 
sob estresse) ou exames de imagem nao invasivos (angiocoronariotomografia). 
O objetivo principal e excluir a possibilidade de isquemia miocardica ou de exis- 
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tencia de placas ateroscleroticas coronarianas de risco, minimizando a chance de 
liberagao indevida de pacientes que estejam nas fases mais precoces de SCA. 10 

Estratificagao clinica e eletrocardiografica de risco (pre-teste ou 
de admissao) 

A dor toracica caracterizada como anginosa ti'pica (pressao, aperto, peso ou 
constrigao, localizada no precordio ou retroesternal, geralmente difusa, mal lo- 
calizada nessas regioes, podendo ou nao irradiar para membros superiores, dor- 
so, pescogo, mandi'bula ou epigastrio com a mesma qualidade, im'cio gradual 
e intensidade crescente, duragao de alguns minutos a poucas horas, contfnua 
ou intermitente, piora com esforgo fi'sico, com o paciente geralmente preocupa- 
do, mas nao “histerico”, com ou sem concomitantes como sudorese, nauseas ou 
dispneia) e com caracterlsticas instaveis (im'cio ha menos de 48 horas, duragao 
superior a 20 minutos, intensidade forte ou progressiva, recorrente, em repouso 
ou a esforgos progressivamente menores no curto prazo) e considerada classica- 
mente o dado clinico de maior valor preditivo positivo para SCA. Essa caracte- 
rizagao, por si so, ja e suficiente para definir um quadro de alto risco para SCA, 
independentemente de outros fatores de risco ou do eletrocardiograma (ECG). 
Contudo, a apresentagao ti'pica esta presente a minoria dos casos, e uma manei- 
ra util de classificar a dor toracica e correlacionar os sintomas com a proporgao 
de sintomas tipicos e atipicos que o paciente apresenta: 

• dor tipo A (certamente anginosa): apenas sintomas anginosos tipicos; 

• dor tipo B (provavelmente anginosa): predominio de sintomas anginosos ti- 
picos (> 50%), mas pode haver sintomas atipicos (< 50%); 

• dor tipo C (possivelmente nao anginosa): predominio de sintomas atipicos 
(> 50%), mas pode haver alguns sintomas anginosos (< 50%); 

• dor tipo D (nao anginosa): apenas sintomas anginosos atipicos. 

A dor tipo A seria considerada altamente suspeita e, a principio, de alto risco. As 
dores B e C necessitam de estratificagao complementar, dependendo inicialmen- 
te do ECG, de criterios clinicos de admissao, dos fatores de risco identificados e, 
posteriormente, das troponinas. Vale ressaltar que o valor preditivo negativo da 
dor atipica e baixo, como j a foi dito anteriormente, portanto, ate mesmo a dor do 
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tipo D deve ser mais bem estratificada se nao houver nenhuma causa nao angino- 
sa sob suspeita evidente. 

Do mesmo modo, um ECG francamente isquemico, em um contexto clrnico 
compati'vel com SCA, tambem ja e suficiente para definir alto risco. Sao criterios de 
ECG francamente isquemico: 

> eleva^ao do segmento ST > 0,1 mV (1 mm) em duas ou mais derivaqoes contf- 
guas ou bloqueio de ramo esquerdo (BRE) presumivelmente novo; 

• eleva^ao do segmento ST > 0,1 mV (1 mm) em derivagoes posteriores (V7 e 

V8) e/ou 0,05 mV (0,5 mm) nas precordiais direitas (V3R e V4R); 

• infradesnivelamento do segmento ST > 0,05 mV (0,5 mm) em duas ou mais 
deriva^oes contfguas; 

• plus-minus do segmento ST > 0,1 mV (1 mm) em parede anterior; 

> inversao da onda T > 0,2 mV (2 mm) em 2 ou mais derivagoes contfguas; 

> importante: mesmo sem os criterios anteriores: 

taquicardia ventricular sustentada (TVS) e fibrila^ao ventricular (FV) 
sao criterios de alto risco para SCA; 

supra ou infradesnivelamento do segmento ST entre 0,05 e 0,1 mV (0,5 
a 0,9 mm) e inversao da onda T entre 0,1 e 0,2 mV (1 a 1,9 mm): maior 
risco de eventos cardfacos adversos maiores (major adverse cardiac events 
- MACE) em 30 dias (ECG possivelmente isquemico); 

ECG normal ou nao diagnostico nao exclui SCA. 

Nas duas situagoes (dor anginosa tfpica instavel e ECG isquemico), os marcado- 
res de necrose miocardica apenas estabelecem a diferenga entre IAM e angina 
instavel, mas os pacientes devem ser rapidamente direcionados para a rota ade- 
quada, submetidos aos procedimentos pertinentes e internados. 

As dificuldades come^am quando a dor toracica nao e tao ti'pica ou nao tao 
instavel, e o ECG nao e francamente isquemico. Nesses casos, criterios de risco 
clfnicos e fatores de risco para doenga arterial coronariana (DAC) podem ajudar 
a tragar um perfil de risco inicial que tera de ser validado necessariamente pelas 
troponinas e, posteriormente, dependendo do caso, pela estratifica^ao adicional 
para pesquisa de isquemia ou DAC. 

A Figura 3 exemplifica o algoritmo de Goldman, que relaciona o ECG de admissao 
com a existencia de criterios de risco, definindo assim quatro grupos: muito baixo, 
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ECG x apresentagao clfnioa 
(independentemente da caracterizagao da dor) 



figura 3 Criterios de Goldman. Risco de eventos cardiacos maiores em ate 72 horas. 

CR: criterios de risco; PAS: pressao arterial sistolica; DAC: doenga arterial coronariana; SCA: sindrome coronariana 
aguda; 1AM: infarto agudo do miocardio. 

Fonte: Goldman et at, 1988. 14 

baixo, intermediary e alto de eventos cardiacos maiores em ate 72 horas. 214 Na 
pratica, e comum utilizar pouco esses criterios em detrimento dos fatores de risco 
para DAC, o que, talvez, nao esteja de acordo com as evidencias. 

Como dito anteriormente, os fatores de risco classicos para DAC pouco con- 
tribuem com essa estratificagao, se comparados com os riscos relativos conferi- 
dos pela dor anginosa ti'pica instavel e pelo ECG isquemico (Tabela 3). 8 


tabela 3 Risco relativo para SCA dos principais fatores de risco para DAC em comparagao com 
a dor anginosa ti'pica e com o ECG isquemico 


Parametro 

p e/ou risco relativo 

Dor anginosa ti'pica instavel 

RR = 

12,1 

Segmento ST desnivelado 

RR = 

8,7 

OndaT isquemica 

RR = 

5,3 

Diabete melito 

RR = 

2,4 


(continual 
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tabela 3 (Cont.) Risco relativo para SCA dos principals fatores de risco para DAC em 


comparagao com a dor anginosa ti'pica e com o ECG isquemico 


Parametro 

p e/ou risco relativo 

Historia familiar de 1AM precoce 

RR = 2,1 

Tabagismo 

RR = 1,5 

Hipertensao arterial sistemica 

p = NS 

Hiperlipidemias 

p = NS 

Fonte: Jayes et at, 1992. 8 


Contudo, nao se pode desprezar o fato de que a presenga desses fatores de risco au- 
menta a probabilidade de haver DAC subclinica ate entao nao diagnosticada, prin- 
cipalmente quando o paciente e do sexo masculino, acima de 55 anos de idade ou 
apresenta diabete isoladamente, historia familiar de doenga coronariana precoce 
ou associagao de dois ou mais de todos os demais fatores de risco. Tambem nao se 
esquecer que quern ja teve doenga coronariana ou outra doenga aterosclerotica tem 
risco maior de apresentar novo evento. Desse modo, sugere-se complementagao 
na estratificagao de risco como a descrita na Figura 4, que pode ser associada aos 
criterios de Goldman, considerando que tanto o valor preditivo positivo quanto o 
negativo desses fatores de risco sao baixos. 

Assim, logo apos a avaliagao clinica e eletrocardiografica, ja se pode identifi- 
car um dos quatro perfis de risco de admissao (pre-teste) para SCA - muito baixo, 
baixo, intermediary e alto (Tabela 4) que devem ser validados ou corrigidos a 
seguir pela estratificagao bioquimica (troponinas), gerando, entao, um novo per- 
fil de risco previo a estratificagao adicional, se indicada. 


tabela 4 Perfis de risco de admissao logo apos as avaliagoes clinica e eletrocardiografica 
iniciais (pre-teste) 


Perfil de 
risco inicial 


Muito baixo 


Criterio 





1 

2 

3 

4 

Criterios 

Tipo da dor 

ECG 

Criterios de 

Goldman 

Fatores de risco 

para DAC 

necessarios 

D 

Normal 

Nenhum 

Nenhum 

1+2+3+4 


(continual 
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tabela 4 (Cont.) Perfis de risco de admissao logo apos as avaliagoes cllnica e 
eletrocardiografica iniciais (pre-teste) 



Criterio 





Baixo 

D 

Normal 

1 

1 (* DAC/DM) 

1 + 2 + (3 e/ou 4) 

B ou C 

Normal 

<1 

< 1 (* DAC/DM) 

1 + 2 + (3 e/ou 4) 


B, C ou D 

Normal 

>2 

DAC ou DM ou 

1 + 2 + (3 e/ou 4) 

Intermediario 




> outros 2 FR 


B, C ou D 

Possivelmente 

<1 

< 1 (t r DAC/DM) 

1 + 2 + (3 e/ou 4) 



isquemico 





B, C ou D 

Possivelmente 

>2 

DAC ou DM ou 

1 + 2 + (3 e/ou 4) 



isquemico 


> outros 2 FR 


Alto 

B, C ou D 

Francamente 

isquemico 

Independe 

Independe 

Apenas 2 sao 

suficientes 


A 

Independe 

Independe 

Independe 

Apenas 1 e 

suficiente 


Esta estratificagao inicial deve necessariamente ser complementada pela estratificagao bioquimica, sobretudo se nao 
houver outra posslbilidade diagnostica evidente para os sintomas. 

DAC: doenga arterial coronariana; DM: diabete melito; FR: fatores de risco. 



figura 4 Fatores de risco para DAC: ECG x perfil de risco individual. 

Fatores de risco (FR) para DAC: idade > 55 anos, hipertensao arterial sistemica, dislipidemias, diabete melito (DM), 
tabagismo (atual ou previo), historia familiar de DAC precoce, doenga aterosclerotica previa, uso de cocaina ou 
anfetaminas (agudo ou habitual). 
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Troponinas de alta sensibilidade 

As recomenda^oes mais atuais sugerem a utilizagao preferencial das troponinas 
logo na admissao, se disponiveis as de alta sensibilidade, point-of-care e/ou labo- 
ratoriais, dispensando nesses casos o uso rotineiro da CKMB massa e da mioglo- 
bina para o rule-in de casos de IAM sem supra ou de alto risco para SCA. Indepen- 
dentemente de se dispor de ensaios de alta sensibilidade, as troponinas sempre 
devem ser obtidas logo na admissao, pois troponina elevada e criterio de alto ris¬ 
co e maior mortalidade qualquer que seja a causa da dor toracica; alem disso, a 
meta recomendada e de 60 minutos entre a chegada do paciente e o resultado da 
primeira troponina (tempo que vem sendo considerado um dos novos indicado- 
res de qualidade nesse processo, tanto para os setores de emergencia quanto para 
os laboratories de analises clinicas) . 10 ' u 

As troponinas de alta sensibilidade tern demonstrado grande utilidade por 
permitirem a analise de uma curva cinetica de poucas horas, na qual varia^oes 
que seriam imperceptiveis aos ensaios convencionais podem ser detectadas pre- 
cocemente desde a admissao, portanto, alem de poderem ser utilizadas como 
marcadores unicos de lesao miocardica, permitem abreviar consideravelmente o 
tempo necessario para a inclusao e a exclusao de lesao miocardica e de risco au- 
mentado para MACE em ate 30 dias. 

Nesse contexto, valores acima do valor de corte (percentil 99) com varia^oes 
para mais ou para menos da ordem de 20% ou mais em um periodo de 2 a 3 ho¬ 
ras, em cenario compativel com SCA, sao diagnosticos de IAM; caso o cenario 
nao seja compativel com SCA, sao indicativos de outra causa de dano miocardico 
agudo. 11 - 15 Variagoes menores que essa, ou ausencia de variagao acima do valor 
de corte, podem significar nivel basal previamente alto em decorrencia da varia- 
bilidade biologica (insuficiencia renal e interferentes) ou analitica (inerentes ao 
reagente), mas isso nao exclui o risco de SCA se o quadro clinico for sugestivo e e 
preciso considerar que troponina alta significa maior mortalidade, qualquer que 
seja o diagnostico. Essas varia^oes acima do valor de corte sao validas inclusive 
para os pacientes com insuficiencia renal, que apenas podem partir de niveis ba- 
sais mais altos quando sofrem uma lesao miocardica aguda. 

Valores abaixo do valor de corte que variam mais que 50%, atingindo ou nao o 
valor de corte, sugerem alto risco de IAM (se ultrapassam em pelo menos 50% o valor 
de corte, o diagnostico de IAM e quase certo; se nao, indicam a necessidade de nova 
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dosagem confirmatoria, geralmente feita com 6 horas da admissao). 15 Variaqoes en- 
tre 30 e 50% sempre abaixo do valor de corte podem sugerir angina instavel e risco 
aumentado de MACE, dependendo do quadro ch'nico, e aumentam a sensibilidade 
para a detec^ao de SCA, apesar de haver perda de especificidade. 11 - 12 - 16 Variaqoes 
menores que 30% abaixo do valor de corte estao tao proximas da variabilidade 
anali'tica que nao permitem discriminar o risco, mas certamente excluem lesao 
miocardica, mantendo o risco determinado na avaliagao pre-teste. Valores sempre 
indetectaveis (abaixo do limite inferior de detecgao do ensaio utilizado), alem de 
excluirem lesao miocardica, podem sugerir reduqao no risco pre-teste, permitindo, 
por exemplo, a liberaqao antecipada de pacientes com risco pre-teste baixo ou mui- 
to baixo sem necessidade da estratificagao adicional por intermedio da pesquisa 
de isquemia ou de DAC por metodos complementares. A Figura 5 apresenta um 
exemplo dessa estratificaqao bioquimica utilizada pelo protocolo de dor toracica 
do Hospital Israelita Albert Einstein. 

Recentemente, alguns investigadores vem sugerindo que e posslvel fazer 
essa estratifica^ao bioquimica do risco para SCA tao rapidamente quanto em 2 
horas, permitindo a libera^ao segura de casos de risco pre-teste muito baixo e 
baixo logo a seguir, caso os resultados confirmem o risco muito baixo ou reduzam 
o risco pre-teste de baixo para muito baixo; nos demais casos, e possivel comple- 
tar a estratifica^ao adicional em ate 4 a 6 horas da chegada, trazendo maior agi- 
lidade sem comprometer a seguranqa dos pacientes e dos serviqos de emergencia 
sobrecarregados. 17 ' 18 

Estratificaqao adicional para casos de risco baixo ou intermediario 

Todos os casos de risco baixo e intermediario confirmados pela estratifica^ao bio¬ 
quimica devem ser submetidos a estratificagao adicional, uma vantagem que ja 
foi demonstrada pelo estudo CHEPER anteriormente citado. 3 Os de risco inter¬ 
mediario e os de risco baixo com dor do tipo B devem faze-lo obrigatoriamente 
antes da alta hospitalar; os casos de risco baixo com dor do tipo D e um criterio 
de risco e os com dor do tipo C sem criterios de risco podem ser encaminhados 
para a estratificagao ambulatorial em ate 72 horas. 

A estrategia dessa fase depende, fundamentalmente, das caracterlsticas cll- 
nicas do paciente e dos recursos disponlveis no servi^o. Em geral, utiliza-se a 
ergometria apos um periodo livre de dor de pelo menos 6 horas, mas outras 
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figura 5 Algoritmo da estratificagao bioqulmica da dor toracica suspeita para SCA segundo o protocolo de dor toracica do Hospital Israelita Albert Einstein (2013-2014). 
POCT: point-of-care test, valor de corte do teste POCT paratroponina I = 23 pg/mL; LID: limite inferior de detecgao; LID do teste POCT paratroponinal = 10 pg/mL; valor decorte para o teste 
laboratorial datroponina I = 34 pg/mL; LID do teste laboratorial datroponinal = 12 pg/mL; Tnl: troponinal; A: variagao observada no periodo a partir do primeiro resultado do exame laboratorial. 
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provas sob estresse ffsico ou farmacologico podem ser utilizadas como alter- 
nativa ou complementagao, como cintilografia de perfusao do miocardio ou 
ecocardiografia de estresse. Nos casos em que o perfodo livre de dor e curto 
a ponto de tornar longa a espera para um teste sob estresse, existe a opgao da 
pesquisa de isquemia em repouso por meio de cintilografia de perfusao miocar- 
dica (quando o paciente tern no maximo 3 horas sem dor no momento da inje- 
gao do radiofarmaco) ou da angiocoronariotomografia com 64 ou mais colunas 
de detectores. Cada um desses recursos tern suas indicates, contraindicagoes, 
vantagens e desvantagens, que devem ser avaliadas conforme as caracterfsticas 
de cada caso, como capacidade de deambular, presenga de IAM ou DAC previos, 
marca-passo cardi'aco, bloqueios de ramo, areas inativas no eletrocardiograma, 
frequencia cardi'aca basal e uso de betabloqueadores ou outras medicagoes cro- 
notropicas negativas, uso recente de xantinas, fungao renal, alergia a contraste, 
outras restrigoes clinicas para a realizagao de estresse, etc. 19 - 20 A Figura 6 exem- 
plifica essa fase de estratificagao do protocolo de dor toracica do Hospital Israe- 
lita Albert Einstein. 

Quando os exames apontam para a existencia de isquemia miocardica (em 
repouso ou esforgo induzida) ou de placa aterosclerotica com obstrugao igual ou 
superior a 50% da luz coronariana, define-se uma situagao de risco aumentado 
para SCA e MACE em 30 dias que, se nao adequadamente investigada e trata- 
da, pode levar ao l'ndice de 4 a 5% de falhas diagnosticas existentes previamente 
ao estudo CHEPER, com mortalidade mais do que duplicada em relagao a SCA 
adequadamente tratada; portanto, os pacientes devem ser internados e tratados 
como casos de SCA. Quando os exames sao negativos para isquemia ou sugerem 
placas com obstrugao inferior a 50%, o paciente pode ter alta segura (taxa de fa¬ 
lhas diagnostica menor que 0,5%). Na eventualidade de exames inconclusivos, 
cada servigo deve definir em seu protocolo se internara ou nao o paciente para a 
sequencia da estratificagao. 

Tratamento 

Como regra, as medidas iniciais pertinentes a cada rota identificada no atendi- 
mento inicial devem ser tomadas logo no inicio do atendimento e nao serao abor- 
dadas para diagnosticos especfficos como IAM, SCA definida, dissecgao da aorta, 
TEP, pericardite, pneumotorax, etc. Os casos de riscos baixo e intermediario para 
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Nao Sim Nao 

AngioTC de Esperar 6 h sem dor MIBI de 
coronarias para teste sob estresse repouso 

I_L_1 

Resultados inconclusivos ou exames nao disponiveis 


figura b Estratificagao adicional para casos de risco baixo e intermedia™ do protocolo 
institucional de dor toracica do Hospital Israelita Albert Einstein (2013-2014). 

UPA: unidade de pronto-atendimento; BRE: bloqueio de ramo esquerdo; SVE: sobrecarga do ventriculo esquerdo; 
MPD: marca-passo definitive; TE: teste ergometrico computadorizado; dipi: dipiridamol; FC: frequencia cardiaca; 
MIBI: cintilografia do miocardio com Tecnecio 99m-MIBI; ECO: ecocardiograma. 
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SCA que permanecem em observagao para as estratificagoes adicionais devem 
ser medicados basicamente com acido acetilsalicflico (AAS), na dose de 200 mg, 
por via oral, se nao houver contraindicagao, e medicagao sintomatica, se for o 
caso. Outros antiplaquetarios, anticoagulantes e betabloqueadores so devem ser 
utilizados se for confirmado o diagnostico de SCA ao longo do periodo de estrati¬ 
ficagao, assim como o uso continuo de nitroglicerina e nitratos. 

Encaminhamento, medicacao e orientacoes de alta 

Os casos de risco muito baixo nao precisam passar pela estratificagao adicional 
antes da alta, principalmente se o quadro clinico apontar para um diagnostico di- 
ferencial, mas, se nao houver outro diagnostico provavel, a recomendagao e que 
sejam liberados com orientagao para acompanhamento clinico ou cardiologico 
de referenda em ate 72 horas. Os casos de baixo risco com dor do tipo D e um cri- 
terio de risco e os com dor do tipo C sem criterios de risco podem ser encaminha- 
dos para a estratificagao ambulatorial em ate 72 horas, preferencialmente com 
agendamento para a realizagao de uma prova sob estresse e acompanhamento 
com cardiologista de referenda. Em ambos os casos, e prudente a prescrigao do 
AAS, na dose de 200 mg/dia, e de estatina ate essa avaliagao, assim como em to- 
das as situagoes nas quais, por motivos diversos, a estratificagao nao puder ser 
completada antes da alta. 

Todos os casos que recebem alta apos estratificagao adicional negativa de¬ 
vem idealmente ser orientados com relagao a importancia na mudanga de habi- 
tos que possam estar relacionados a fatores de risco para DAC, e todos que pos- 
suirem esses fatores de risco devem manter o uso de AAS e estatinas, salvo se 
apresentarem contraindicagoes. 
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INTRODUQAO 

O alcoolismo e uma condiqao cronica que pode ter perfodos de remissao, mas cos- 
tuma ser recorrente. Sua etiologia e sua fisiopatologia ainda carecem de mais elu¬ 
cidates, entretanto, e um fenomeno multifatorial que envolve hereditariedade, 
genetica, regulagao do metabolismo do alcool e influencia nos diferentes siste- 
mas de neurotransmissores. 1 Na maioria das culturas, o alcool e uma das substan- 
cias de abuso mais frequentemente usadas e causa de morbidade e mortalidade 
consideraveis. Transtornos decorrentes do uso de alcool (abuso e dependencia) 
sao padroes mal adaptados de consumo da substantia, que ainda sao altamente 
prevalentes e incapacitantes, manifestados por sintomas que levam a um prejul- 
zo clinicamente significativo. 2 

No abuso de alcool, os desempenhos escolar e ocupacional podem sofrer tan- 
to pelos efeitos posteriores do consumo alcoolico quanto pela intoxicagao. Difi- 
culdades legais podem decorrer do uso de alcool (p.ex., deten^oes por compor- 
tamento inadequado na intoxica^ao ou por dirigir alcoolizado). Finalmente, os 
indivlduos com uso abusivo de alcool podem continuar consumindo-o, apesar 
dos problemas sociais ou interpessoais significativos (p.ex., discussoes violentas 
enquanto intoxicado, abuso flsico dos filhos). 

Quando ha evidencias de tolerancia, abstinencia e comportamento com- 
pulsivo relacionado ao uso de alcool, sugere-se um diagnostico de dependencia. 
Embora a abstinencia ao alcool possa ser desagradavel e intensa, os individuos 
podem continuar com o consumo. Alem disso, os individuos com dependencia 
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podem dedicar um tempo substancial a obtengao e ao consumo de bebidas alcoo- 
licas, apesar das consequencias psicologicas ou fisicas adversas (p.ex., depressao, 
deficits cognitivos, doenga hepatica ou outras sequelas). 3 

Apesar da duragao dos transtornos por alcool ser geralmente prolongada, a 
recuperagao e possivel e ajuda a evitar as complicagoes relacionadas ao consu¬ 
mo da substancia. O uso de alcool esta associado com acidentes automobilisticos, 
violencia urbana, aumento do risco de homicidios e suicidios, sindrome alcoolica 
fetal, pequena adesao a tratamentos medicos, prejuizo neuropsicologico, custos 
financeiros, perda de produtividade e comorbidades psiquiatricas. Assim, os 
transtornos relacionados ao uso de alcool continuam disseminados e represen- 
tam um serio problema de satide publica no mundo. 2 

EPIDEMIOLOGIA 

O abuso de alcool e uma condigao extremamente prevalente na populagao. Da¬ 
dos de estudos norte-americanos demonstram que ate 17,8% dos entrevistados 
apresentaram consumo caracterizado como abusivo. Mais recentemente, cons- 
tatou-se que 51,6% da populagao norte-americana acima dos 12 anos de idade 
consome alcool, sendo que 23,3% teve episodios de libagao alcoolica e 6,9% des- 
creve-se como usuarios de alta quantidade. 4 

Dados nacionais reportam que 52% dos brasileiros acima de 18 anos bebem 
pelo menos 1 vez no ano (65% dos homens e 41% das mulheres), sendo que, 
do conjunto dos homens, 11% bebem todos os dias e 28% consomem bebida 
alcoolica de 1 a 4 vezes por semana, alem de 38% relatarem episodios de liba¬ 
gao alcoolica. 5 

Ha clara associagao entre uso abusivo de alcool e sexo masculino, ser soltei- 
ro e faixa etaria mais jovem. A renda per capita parece ser fator preponderante 
no consumo e no abuso do alcool, e e descrita, em estudos internacionais, maior 
prevalencia de consumo em individuos de menor renda, porem dados nacionais 
retratam maior consumo quanto maior a renda. 4 

O padrao de consumo de alcool relaciona-se de maneira direta com a mor- 
bidade e a mortalidade, esta ultima com risco aumentado de aproximadamente 
10%. Consequentemente, o uso abusivo de alcool impacta de maneira significati- 
va nos custos com saude, com valores estimados em cerca de 2 a 5% do produto 
interno bruto (PIB) europeu. 
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PRINCIPAIS QUADROS CLINICOS RELACIONADOS AO ALCOOL NO 
SETOR DE EMERGENCIA 
Intoxicagao aguda por alcool 

A intoxicagao aguda por alcool define-se como o conjunto de sinais e sintomas 
que se desenvolvem apos ingesta recente de determinada substancia de etanol, 
levando a anormalidades no sistema nervoso central (SNC) e comportamentais 
que nao possam ser atribuldas a outra condigao clmica do paciente. 3 

Quadro clinico 

A apresentagao clmica do quadro e extremamente variada, dependendo da quanti- 
dade e da velocidade em que a substancia foi ingerida, alem de fatores individuals, 
como estado alimentar antes do consumo de alcool, peso e suscetibilidade indivi¬ 
dual. Tais combinagoes acabam por determinar a concentragao serica do etanol 
(alcoolemia), que se relaciona diretamente com os diferentes sinais e sintomas. 

Alcoolemia acima de 50 mg/dL ja e capaz de alterar a capacidade do indivf- 
duo de realizar determinadas tarefas. Limites superiores a 100 mg/dL promovem 
alteragoes mais importantes no SNC, como ataxia, hiper-reflexia e fala empasta- 
da. Sintomas mais graves, como amnesia, diplopia, nauseas e vomitos, tendem a 
aparecer em concentragoes superiores a 200 mg/dL. Acima de 300 mg/dL, o risco 
de depressao respiratoria passa a ser mais evidente, evoluindo para doses letais 
em concentragao variavel, porem normalmente acima de 500 mg/dL (Tabela 1). 

A intoxicagao aguda promove, alem de alteragoes neurologicas diretas, dis- 
turbios eletroliticos e metabolicos importantes que podem acentuar ou acarre- 
tar sintomas isoladamente, como hipoglicemia, hipomagnesemia, hipopotasse- 
mia, acidose latica, acidose metabolica, entre outros. Alem disso, alcoolemia 
elevada tambem promove alteragoes cardiovasculares, como taquicardia, va- 
sodilatagao periferica e deplegao de volume, que atuam como agravantes na 
intoxicagao isolada. 6 

Eventos gastrointestinais, como nauseas, vomitos e dor epigastrica, apresen- 
tam-se como sintomas iniciais, bem como diarreia secundaria a alteragoes funcio- 
nais na motilidade intestinal. Quadros de maior gravidade, como dor abdominal 
secundaria a pancreatite, gastrite ou ulceras pepticas, podem ocorrer e devem ser 
pesquisados ativamente, alem de hepatite alcoolica em casos de maior ingesta eti- 
lica ou pacientes com doenga hepatica previa. 7 
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tabela 1 Principals sintomas na intoxicagao etilica 

Alcoolemia 

Sintomas 

< 50 mg/dL (10,9 mmol/L) 

Comprometimento na realizagao de tarefas 

Aumento na comunicagao 

>100 mg/dL (21,7 mmol/L) 

Percepgao alterada do ambiente 

Ataxia/reflexos exacerbados 

Alteragao da coordenagao motora 

Tempo de reagao a estlmulos lentificado 

Alteragao comportamental/personalidade 

Fala empastada/nistagmo 

> 200 mg/dL (43,4 mmol/L) 

Amnesia 

Diplopia/disartria 

Nauseas/vomitos 

Hipotermia 

> 400 mg/dL (86,8 mmol/L) 

Depressao respiratoria 

Coma 

Morte 


Fonte: adaptada de Vonghia et al., 2008. 6 


Por fim, alteragoes de comportamento, como agressividade extrema, ideagao sui- 
cida e tentativas de suici'dio, relacionam-se a intoxicagao aguda por alcool, espe- 
cialmente em pacientes com disturbios psiquiatricos previos. 3 

Diagnostico 

Ainda que dificultada pelas alteragoes neurologicas, a anamnese e essencial para 
a coleta de informagoes como tipo de bebida, quantidade de alcool ingerida, uso 
concomitante de outras substancias e eventuais antecedentes que possam alterar 
a condigao cli'nica do paciente. 

O exame ffsico deve incluir necessariamente analise de sinais vitais, incluin- 
do glicemia capilar, bem como avaliagao do status nutricional (hidratagao), si¬ 
nais relacionados ao etilismo cronico (eritema palmar, telangiectasias, atrofia 
muscular, entre outros), exame cardiopulmonar e neurologico detalhado. 

A medida da concentragao serica de etanol (alcoolemia) e ferramenta impor- 
tante para a determinagao do diagnostico diferencial, porem apresenta limitagoes 
tecnicas relativas a correlacao com a cli'nica do paciente e nao serve como preditor 
fidedigno de morbidade e mortalidade. Outros metodos de aferigao e medida de 
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concentragao de etanol, como analise salivar e expiratoria, sao ainda menos pre- 
cisos. A triagem de outras intoxicates e util para a definigao de diagnostico final, 
bem como para a exclusao de intoxicaqao concomitante com outras substancias 
que podem interferir no quadro clinico e na conduqao dos pacientes. 4 

A analise laboratorial complementar deve ser focada nas possiveis alteraqoes 
clinicas ja citadas, devendo ser solicitada de acordo com a situaqao clinica. E ne- 
cessaria, em casos mais graves, a dosagem de eletrolitos (sodio, potassio, cloro e 
bicarbonato), glicemia, ureia, alem de amilase e funqao hepatica em determina- 
dos casos. 

Exames de imagem, como radiografia de torax e tomografia computadorizada 
(TC) de cranio, podem ser solicitados em casos de comprometimento de vias ae- 
reas ou alteraqoes neurologicas graves. 

Tratamento 

O tratamento da intoxicaqao aguda e realizado majoritariamente em ambiente de 
pronto-socorro, tendo como ponto principal inicial a estabilizaqao do paciente, em 
especial do quadro de depressao respiratoria, que deve ser observado e pronta- 
mente tratado com intubaqao endotraqueal e ventilaqao mecanica, se necessario. 

Cuidados e medidas iniciais incluem atenqao com o decubito para evitar 
broncoaspiraqao e acesso venoso para hidrataqao e eventual correqao de distur- 
bios eletroliticos e hipoglicemia, alem da infusao de medicamentos antiemeticos 
e sedativos em caso de agitaqao extrema (levando-se em conta seu uso restrito, 
dado que o etanol age como depressor do sistema respiratorio e hipotensor). 

Ha uma medicacao com aqao especifica na intoxicacao aguda por alcool, o 
pidolato de piridoxina (metadoxil), que aumenta a taxa de degradaqao metabo- 
lica do etanol reduzindo, assim, seu efeito toxico. Estudos clinicos demostraram 
que infusao de metadoxil endovenoso reduziu a meia-vida do etanol serico e re- 
sultou em tempo de recuperaqao dos efeitos da intoxicaqao mais curto do que o 
de pacientes que receberam tratamento convencional com hidrataqao ou hidrata- 
qao e benzodiazepinicos, multivitaminas e neurolepticos. 8 

Por fim, todos os pacientes admitidos com quadro de intoxicaqao aguda de- 
vem ser investigados com relaqao ao consumo abusivo de alcool e outras substan¬ 
cias. Questionarios como CAGE ou AUDIT podem ser utilizados, e seus resulta- 
dos sao relevantes para orientaqao e tratamento a longo prazo de uma situaqao 
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de etilismo cronico, bem como para prevengao de sindrome de abstinencia, que 
aumenta mais o risco de complicates dos pacientes. 

Sfndrome de abstinencia alcoolica 

A sfndrome da abstinencia alcoolica (SAA) consiste em um conjunto de sinais, 
sintomas e complicates que um individuo apresenta quando ha alguma inter- 
rupgao abrupta da ingestao de bebida alcoolica apos seu consumo em excesso 
por um longo periodo. Alguns sintomas, como tremores, sao tipicos da SAA, mas 
muitos outros sintomas e sinais fisicos e psicologicos sao insidiosos e pouco espe- 
cificos. Os fatores que influenciam o aparecimento da SAA sao predisposigao ge- 
netica, genero, caracteristicas individuals biologicas e psicologicas, frequencia de 
consumo de bebida etilica e fatores socioculturais. 

Fisiopatologia 

A SAA e mediada por diferentes transmissores. O equilibrio neuroquimico cerebral 
e mantido pelos neurotransmissores excitatorios e inibitorios. O principal neuro- 
transmissor inibitorio e o GABA. Os locais de ligagao altamente especificos para o 
etanol sao encontrados no complexo-receptor GABA, que atua por intermedio do 
neurorreceptor GABA-A. O principal neurotransmissor excitatorio e o glutamato, 
que tern como neurorreceptor o N-metil-D-aspartato (NMDA). So a presenga cons- 
tante de etanol preserva a homeostase. Interrupgao abrupta estimula as respostas 
adaptativas ao uso cronico de etanol, resultando em hiperatividade do SNC. 9 

A exposigao cronica a bebida etilica gera alteracao nos canais de calcio do 
tipo L. A agao do calcio nos terminals nervosos e fundamental para a liberaqao 
dos neurotransmissores na fenda sinaptica. Diversos estudos tern demonstrado 
que a administragao cronica de etanol leva a redugao na atividade dos canais de 
calcio do tipo L, reduzindo a atividade eletrica dentro do neuronio e, assim, redu- 
zindo tambem a agao de neurotransmissores. 

O uso do alcool leva ao aumento do efeito do GABA no neurorreceptor 
GABA-A, com excitabilidade cerebral global diminuida. A exposigao cronica ao 
alcool resulta na diminuigao compensatoria da resposta ao GABA no neurorre¬ 
ceptor GABA-A, que e percebida pelo aumento da tolerancia aos efeitos do alcool. 

Os sintomas e os sinais da SAA estao relacionados a alteragao nos niveis de 
liberagao de noradrenalina e dopamina. A hiperestimulagao adrenergica, que 
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pode ser intensa na SAA, deve-se a redugao da atividade de adrenorreceptores 
inibitorios pre-sinapticos do subtipo a 2 . 

A hiperatividade de receptores NMDA tambem esta relacionada ao aumento 
da liberagao noradrenergica, observada apos a retirada do alcool. Ocorre tam¬ 
bem a liberagao de dopamina durante a SAA. 9 Esses efeitos sao responsaveis pelo 
quadro clinico. 

Quadro clinico 

As manifestagoes clinicas dessa sindrome variam desde leve ate muito grave, po- 
dendo causar morte. Os sintomas aparecem geralmente logo ao acordar, pois ha 
diminuigao da concentragao de alcool na corrente sangumea durante o sono. 

Os sintomas ocorrem, em geral, dentro de 6 horas de cessagao do consumo de 
alcool e podem se desenvolver enquanto os pacientes ainda tern uma concentragao 
significativa de alcool no sangue. As alteragoes clinicas podem se resolver dentro 
de 24 a 48 horas, caso nao evoluam para gravidade mais acentuada. Assim, e preci- 
so atengao aos pacientes aptos para o tratamento ambulatorial e aqueles que neces- 
sitam de internagao para o tratamento da SAA, que pode ser classificada como nao 
complicada, complicada por convulsao e complicada por delirium tremens (DT) . 10 

Os sintomas menores da SAA sao causados pela hiperatividade do SNC e in- 
cluem insonia, tremores, ansiedade leve, desconforto gastrointestinal (nauseas, vo- 
mitos e diarreia), anorexia, cefaleia, sudorese e taquicardia. 

Ja os sintomas avangados e graves da SAA podem progredir para um quadro 
clinico mais grave e necessitar de internagao: convulsoes tonico-clonicas genera- 
lizadas, que geralmente ocorrem dentro de 12 a 48 horas apos a ultima ingestao 
de alcool, mas podem acontecer depois de apenas 2 horas da abstinencia. As con¬ 
vulsoes ocorrem sobretudo em doentes com longa historia de alcoolismo cronico. 
As crises convulsivas durante a SAA geralmente acontecem durante um curto pe- 
riodo. Crises recorrentes ou convulsoes prolongadas exigem investigagao sobre 
possiveis etiologias estruturais ou infecciosas, comumente guiadas pelos achados 
de TC de cranio ou pungao lombar! 1 

Sindrome da abstinencia alcoolica com delirium tremens 

O DT e um estado confusional breve, mas ocasionalmente com risco de morte 
associado a alteragoes somaticas significativas. As manifestagoes clinicas do DT 
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incluem alucinagoes, desorientagao, taquicardia, hipertensao, febre, agitagao e 
sudorese e sao definidas na configuragao de redugao aguda ou abstinencia de al- 
cool. O inicio costuma ocorrer apos abstinencia de alcool, mas pode ser observa- 
do durante um episodio de consumo excessivo de bebidas alcoolicas. Os sintomas 
prodromicos tipicamente incluem insonia, tremores e medo. O imcio pode tam- 
bem ser precedido de convulsoes por abstinencia. Na ausencia de complicagoes, 
os sintomas de DT podem persistir ate 7 dias. 

Aproximadamente 5% dos pacientes que se submetem a interrupgao do uso 
de alcool sofrem de DT, que se inicia tipicamente entre 48 e 96 horas apos a ulti¬ 
ma ingestao alcoolica, com a duragao habitual de 1 a 5 dias. DT e alucinose alcoo- 
lica nao sao sinonimos e, mesmo que grave, a ultima nao e manifestagao de DT. 11 

Nos pacientes com DT, os indices cardiacos, o fornecimento de oxigenio e o 
consumo de oxigenio encontram-se elevados. O pH se eleva em decorrencia da 
hiperventilagao. A consequente alcalose respiratoria, nesses casos, resulta em di- 
minuigao significativa no fluxo sanguineo cerebral, embora nao haja relagao en¬ 
tre os parametros de fluxo sanguineo com alucinagoes ou tremores. 12 

Abstinencia alcoolica grave pode ter impacto importante sobre fluidos e na 
concentragao de eletrolitos. Quase todos os pacientes em abstinencia aguda sao 
hipovolemicos, como resultado de sudorese, hipertermia, vomitos e taquipneia. 
A hipopotassemia e comum em decorrencia das perdas renais e extrarrenais, das 
alteragoes nos niveis de aldosterona e das mudangas na distribuigao de potassio 
atraves da membrana celular. A hipomagnesemia e comum em pacientes com DT 
e pode predispor a disritmia e convulsoes. Hipofosfatemia pode ocorrer por con- 
sequencia da desnutrigao, as vezes sendo sintomatica; se for grave, pode levar a 
insuficiencia cardiaca e rabdomiolise. 13 

Fatores de risco para o desenvolvimento de DT incluem historia de consumo 
sustentado de alcool, historia de DT anterior, idade superior a 30 anos, presenga 
de doenga cronica concomitante e presenga de diminuigao abrupta e significativa 
dos niveis sericos de alcool se comparados a um nivel elevado precedente. Assim, 
os pacientes que se apresentam com um periodo mais longo desde a ultima bebi- 
da (ou seja, retirada do alcool ha mais de 2 dias apos o ultimo consumo) sao mais 
propensos a experimentar DT do que aqueles que se apresentam dentro do inter- 
valo de 2 dias. A duragao do DT e de 1 semana a 2 meses, com a maior parte dos 
casos entre 10 e 12 dias de duragao. 
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O DT apresenta taxa de mortalidade de ate 5%. Este numero tem dimi- 
nui'do provavelmente por consequencia de diagnostico precoce, melhorias em 
terapias de suporte e farmacologicas e melhor tratamento de comorbidades. A 
mortalidade esta comumente associada a arritmia, complicaqoes como pneu¬ 
monia aspirativa ou incapacidade de identificar um problema subjacente que 
levou a cessagao do uso de alcool, como pancreatite, hepatite, lesao do SNC ou 
infecgao. Idade avangada, doen^a pulmonar preexistente, temperatura corpo¬ 
ral superior a 40°C e coexistencia de doen^a hepatica estao associadas a maior 
risco de mortalidade. 14 

Exames complementares 

Descartando diagnostics diferenciais e as complicates, a SAA continua sendo 
um diagnostico clinico. Apos a historia e o exame fisico, e necessario realizar al- 
guns exames complementares com o objetivo de investigar adequadamente as 
altera^oes organicas decorrentes da dependencia de alcool, que podem influen- 
ciar a SAA. Os principais exames sao hemograma, ureia, creatinina, glicemia, ga- 
sometria venosa ou arterial, enzimas hepaticas (AST, ALT, gama-GT e fosfatase 
alcalina) e concentragao serica de potassio, magnesio, calcio ionico, fosforo e so- 
dio. Para o diagnostico diferencial das complicagoes, recomendam-se os seguin- 
tes exames de imagem: radiografia de torax, ultrassonogralia (US) de abdome e 
TC de cranio. E necessario realizar eletroencefalograma em casos especificos. 14 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial inclui infecgoes (meningite, pneumonia e sepse), trau- 
matismo cranioencefalico (hemorragia intracraniana), disturbios metabolicos 
(encefalopatia hepatica, uremica e altera^oes eletroliticas), overdose de drogas, 
insuficiencia hepatica, hemorragia gastrointestinal e uso de sedativos. 13 

Tratamento 

Sao considerados tres niveis de atendimento com complexidade crescente: trata¬ 
mento ambulatorial, internagao domiciliar e interna^ao hospitalar, conforme a 
gravidade do caso apos a avaliagao medica. Para isso, ha um instrumento validado 
de escala de gravidade para SAA. Uma avalia^ao sistematica regular do estado do 
paciente pode ser feita utilizando-se a Clinical Institute Withdrawal Assessment for 
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Alcohol Scale (CIWA-Ar; Tabela 2). Esse instrumento orienta a avaliagao do pa- 
ciente com relagao a gravidade da SAA e a necessidade de administragao de me- 
dicamentos, por meio de 10 categorias com pontuagao crescente, conforme a pro- 
gressao da gravidade. 15 Assim, uma avaliagao medica em psiquiatria e imperativa. 

tabela 2 Escala CIWA-Ar com variagao em cada categoria 


Categorias de CIWA-Ar 

Variagao da pontuagao 

Agitagao 

0 a 7 

Ansiedade 

0 a 7 

Alteragoes auditivas 

0 a 7 

Orientagao e disturbio sensorial 

0 a 4 

Cefaleia 

0 a 7 

Nauseas/vomitos 

0 a 7 

Sudorese paroxistica 

0 a 7 

Disturbios tateis 

0 a 7 

Tremores 

0 a 7 

Disturbios visuais 

0 a 7 


Controle dos sintomas e cuidados de suporte na admissao urgencial 

Excluidas as comorbidades e as complicagoes, o tratamento da SAA e direciona- 
do para aliviar os sintomas e identificar e corrigir os disturbios metabolicos. Para 
abstinencia aguda, administra-se diazepam intravenoso, na dose de 5 a 10 mg, 
com escore > 8 no CIWA-Ar. Os benzodiazepinicos sao utilizados para controlar a 
agitagao psicomotora e prevenir a progressao para SAA mais grave. O tratamento 
de suporte e muito importante e inclui reposigao intravenosa de solugao hidroe- 
letrolitica, suplementagao nutricional e reavaliagao clinica frequente com avalia¬ 
gao dos sinais vitais. 

Os pacientes devem ser colocados em lugar calmo e protegido, para sua pre- 
servagao e de seus acompanhantes. Os clinicos devem seguir seus protocolos de 
atendimento, documentar o caso e realizar as restrigoes fisicas, se necessario, 
atentando para a possibilidade de a resistencia contra as restrigoes aumentar a 
temperatura, produzir rabdomiolise e causar danos fisicos. Uma vez que a seda- 
gao qui'mica suficiente foi alcangada, restrigoes fisicas devem ser removidas. 
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Deficits de volume podem ser calculados e substituidos em conformidade ou, 
se nao houver contraindicagoes, fluidos intravenosos isotonicos podem ser infun- 
didos rapidamente ate que os pacientes fiquem clinicamente euvolemicos. Tiami- 
na e glicose devem ser administradas a fim de prevenir ou tratar a encefalopatia 
de Wernicke. Multivitaminas com folato devem ser determinadas de forma roti- 
neira, e deficiencias de glicose, potassio, magnesio e fosfato precisam ser corrigi- 
das conforme a necessidade. 14 

Os pacientes em abstinencia alcoolica necessitam de tratamento medico e 
observagao. Aqueles com sinais e sintomas de SAA devem ser tratados com ben- 
zodiazepfnicos. 16 Tais farmacos exercem o seu efeito por meio da estimulagao dos 
receptores GABA, causando diminuigao da atividade neuronal e sedagao relativa. 
Diazepam pode ser utilizado na dose de 5 a 10 mg, IV. Lorazepam tambem pode 
ser utilizado (2 a 4 mg, IV, repetidos a cada 15 a 20 minutos). O objetivo geral 
da sedagao e obter o estado calmo, mas alerta. Os benzodiazepfnicos de agao 
prolongada com metabolitos ativos (diazepam) sao preferlveis, porque parecem 
resultar em um curso mais suave e com menos chance de convulsoes. Lorazepam 
ou oxazepam sao preferidos para o tratamento de pacientes com cirrose avangada. 
A meia-vida mais curta do lorazepam e a ausencia de metabolitos ativos, como 
no caso do oxazepam, podem prevenir os efeitos prolongados, evitando sedagao 
excessiva. Em contraste, clordiazepoxido pode levar a sedagao excessiva em pa¬ 
cientes com doenga hepatica grave. 14 - 16 Outras medicagoes para o tratamento de 
SAA, como baclofeno, propranolol, carbamazepina e etanol intravenoso, neces¬ 
sitam de mais estudos para demonstrar a sua eficacia nessa condigao. 

Tratamento da sindrome da abstinencia alcoolica com convulsoes 

A maioria das crises e do tipo tonico-clonica generalizada. As crises convulsivas 
em mais de 90% ocorrem ate 48 horas apos a interrupgao do uso de alcool (pico 
entre 13 e 24 horas) e estao associadas com evolugao para formas graves de abs¬ 
tinencia. Cerca de 1/3 dos pacientes que apresentam crises evoluem para DT, se 
nao forem tratados. Quando houver historia previa de epilepsia, devem ser man- 
tidos os medicamentos ja utilizados pelo paciente. O diazepam e a medicagao de 
escolha, e seu uso endovenoso e indicado durante os episodios convulsivos. Nao 
ha consenso para a indicagao de carbamazepina no tratamento de crises convul- 
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sivas da SAA. A literatura nao respalda a utiliza^ao de difenil-hidantoma (fenitoi- 
na) no tratamento dessa complicaqao da SAA. 17 

Tratamento de sindrome da abstinencia alcoolica com delirium tremens 

DT e uma forma grave da SAA. Assim, o tratamento necessita de elevadas doses 
de benzodiazepmicos, mas o uso associado de neurolepticos pode ser necessario. 
O tratamento inclui diazepam (ou lorazepam, em casos de hepatopatia grave) e 
haloperidol. No caso de ocorrer distonia induzida por neurolepticos (particular- 
mente se forem administrados por via parenteral), ela pode ser controlada com o 
uso de anticolinergicos (biperideno) , 18 

DT refratario ocorre quando doses superiores a 200 mg de diazepam ou 40 
mg de lorazepam nao conseguem controlar os sintomas durante as primeiras 3 a 
4 horas de tratamento, possivelmente em razao dos baixos niveis de GABA endo- 
geno ou mudanqas conformacionais adquiridas no receptor GABA. Nesses casos, 
os barbituricos (fenobarbital) especificamente podem ser eficazes quando admi- 
nistrado com benzodiazepmicos, pois estes aumentam a frequencia de abertu- 
ra do canal de cloreto de GABA e os barbituricos aumentam a dura^ao da aber- 
tura do canal, resultando em efeito sinergico. Em casos graves e refratarios, o 
propofol pode ser utilizado, ja que atua abrindo canais de cloreto na ausencia de 
GABA e tambem pode antagonizar os aminoacidos excitatorios, que sao regula- 
dos positivamente durante a retirada do alcool. Intubagao endotraqueal e venti- 
laqao mecanica sao, frequentemente, necessarias se fenobarbital ou propofol sao 
usados. 17 - 18 


Transtornos psicoticos relacionados ao uso de alcool 

Nas sindromes psicoticas, sao comuns sintomas como presenga de delirios e alu- 
cina^oes, podendo haver desorganizaqao do comportamento e discurso incoeren- 
te. Tais sintomas podem ocorrer em diferentes quadros relacionados ao uso de 
alcool, sendo essencial a participa^ao da psiquiatria na condu^ao desses casos. 
Nas manifestaqoes do tipo delirium (sindromes confusionais), encontram-se sin¬ 
tomas psicoticos na intoxicagao e na abstinencia ao alcool (DT), na encefalopatia 
de Wernicke e na encefalopatia hepatica. Tambem sao relatados na sindrome de 
Korsakoff, na dementia alcoolica e na alucinose alcoolica. Neste capitulo, serao 
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abordados os sintomas psicoticos relacionados com a abstinencia ao alcool e com 
a alucinose alcoolica. 

Sintomas psicoticos na sindrome de abstinencia ao alcool 

Alteragoes da sensopercepgao podem surgir como alucinagoes em pacientes que in- 
terromperam o uso excessivo e prolongado de alcool (abstinencia de alcool com 
perturbagoes perceptuais), porem ainda apresentam teste de realidade intacto 
(sem a presenga de delirium ). Tais pacientes percebem que as alucinagoes sao indu- 
zidas pelo alcool, e elas estao presentes em ate 10% dos pacientes abstinentes (com 
m'vel de consciencia preservado). As alucinagoes costumam ser visuais, sendo que 
as auditivas, as tateis e as olfatorias ocorrem com menos frequencia. Aparecem, em 
media, de 10 a 30 horas depois da ultima ingestao de alcool e estao associadas com 
insonia e hiperatividade, durando menos de 24 horas na maioria dos casos. 19 

Nos pacientes com alteragao do nivel de consciencia, considera-se SAA com 
DT, que pode ocorrer com 4,9 a 7,4% dos pacientes hospitalizados para trata- 
mento de dependencia de alcool. 20 A sindrome tipicamente desenvolve-se apos 
2 a 4 dias da interrupgao da ingestao excessiva da substancia. Alucinagoes e hu¬ 
soes sao proeminentes, principalmente as visuais, que costumam ser passageiras, 
recorrentes e mutaveis (imagens de pequenos animais como ratos e cobras sao 
frequentes). Alucinagoes e ilusoes auditivas (comumente vozes ameagadoras ou 
com conteudo de perseguigao) e tateis tambem podem fazer parte do quadro. 

A respeito do DT, estudos de fluxo sanguineo cerebral indicam que ha hipe- 
rexcitabilidade cerebral; alem disso, sugere-se atividade aumentada do sistema 
noradrenergico e hipoestimulagao aguda do sistema ligado ao GABA, embora o 
excesso de glutamato e de dopamina esteja implicado nos sintomas psicoticos do 
delirium. O tratamento consiste no suporte clinico adequado com tratamento-pa- 
drao para a SAA, feito com uso de benzodiazepinicos (geralmente lorazepam ou 
diazepam) e emprego de neurolepticos no caso de sintomas psicoticos (p.ex., ha- 
loperidol e risperidona) . 19 

Alucinose alcoolica 

Transtorno psicotico induzido por alcool e tambem denominado de alucinose al¬ 
coolica, uma rara complicagao do uso cronico de alcool. Esta associado com o 
sexo masculino (a maior parte dos pacientes e homem, principalmente entre 45 e 
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55 anos), com idade mais precoce de im'cio do consumo de alcool, baixa condigao 
socioeconomica e comorbidades clinicas. A prevalencia dessa condiqao e em tor- 
no de 0,6 a 0,7% entre pacientes internados para tratamento de dependencia ao 
alcool. 20 Tal transtorno e caracterizado por alucinagoes e delirios de inicio agu- 
do (ambos, em sua maioria, com conteudo de perseguigao), iniciados durante ou 
apos intoxicagao ou abstinencia de alcool. As alucinaqoes sao usualmente auditi- 
vas, consistindo de vozes (estas sao o principal sintoma), mas tambem pode ha¬ 
ver alucinagoes visuais ou tateis. 12 

O diagnostico nao e feito se os sintomas psicoticos ocorrem apenas durante 
o curso de um delirium. 3 Esta relacionado com historia de consumo excessivo da 
substancia, e os sintomas geralmente melhoram em 1 semana, todavia podem se 
tornar cronicos, especialmente se o abuso recorrente de alcool continuar. 

Hipofrontalidade representa os efeitos de longo prazo do uso abusivo de al¬ 
cool, enquanto a atividade diminuida no talamo e no ganglio basal a esquerda e 
a subsequente normalizagao podem estar relacionadas com o desenvolvimento 
da alucinose alcoolica. Ainda nao esta determinado um tratamento farmacolo- 
gico padronizado para esse transtorno, e poucos estudos prospectivos estao dis- 
poniveis, porem relatos de caso sugerem que o tratamento antipsicotico e efetivo 
e que o prognostico geralmente e bom. Dessa forma, o manejo adequado da abs¬ 
tinencia alcoolica e o emprego de antipsicoticos (p.ex., haloperidol, risperidona 
e olanzapina) estao associados a um bom desfecho em series e relatos de casos, 
principalmente com a melhora dos sintomas positivos e da psicopatologia geral 
na escala de avaliacao para sintomas psicoticos - PANSS. Isso indica que o trata¬ 
mento e efetivo e a alucinose pode ser reversivel. 12 

CONCLUSAO 

O conhecimento medico vem crescendo ao longo dos tempos, o que torna a boa 
pratica da medicina essencial para a melhor conduta aos pacientes. O alcoolismo 
e uma condi^ao morbida com etiologia e fisiopatologia ainda nao totalmente es- 
clarecidas, entretanto e um fenomeno multifatorial que envolve hereditariedade, 
regula^ao do metabolismo do alcool e influencia do alcool nos diferentes siste- 
mas de neurotransmissores, gerando repercussoes fisicas, psicologicas, sociais e 
economicas a saude do paciente, de seus familiares, amigos e a propria na^ao. 
Apresenta periodos de remissao, mas e geralmente recorrente e de tratamento 
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minucioso e complexo, necessitando da participate) da psiquiatria. E preciso um 

programa abrangente de politica educacional para a prevengao dessa morbidade 

devastadora. 
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REAQAO ANAFILATICA AGUDA 

Zied Rasslan 
Jamil Ribeiro Cade 


INTRODUQAO 

Anafilaxia e a reagao de hipersensibilidade imediata sistemica (tipo I), causada 
pela rapida liberagao de potentes mediadores inflamatorios de mastocitos e baso- 
filos, mediada pela imunoglobulina E (IgE). 

A reagao anafilactoide e um evento clinicamente semelhante, porem difere 
no seu mecanismo fisiopatologico, uma vez que, nesse caso, ocorre degranulagao 
de mastocitos e basofilos sem a participagao da IgE. 

As causas mais comuns dessas reagoes sao alimentos, drogas, picadas de in- 
setos, agentes biologicos e algumas reagoes induzidas pelo exercicio dependen- 
tes da alimentagao, no entanto, nao ha consenso sobre a incidencia das reagoes 
anafilaticas e anafilactoides. 

O fenomeno depende de varios estimulos com amplo espectro de sinais e sin- 
tomas e representa 1 a 2% dos atendimentos em unidades de emergencia. Nos 
EUA, as reagoes anafilaticas representam, aproximadamente, 1 em cada 2.700 
internagoes e apresentam mortalidade anual de 500 casos. 

FISIOPATOLOGIA 

Para que a anafilaxia ocorra, e necessario que o individuo tenha sido previamen- 
te sensibilizado por uma substancia que induziu a produgao de IgE especifica 
contra o imunogeno. Essa imunoglobulina capacita o sistema imune para respon¬ 
der imediatamente, com degranulagao mastocitaria, assim que ocorre nova ex- 
posigao. A histamina e um mediador vasoativo que atua em receptores Hie H2, 
aumentando a permeabilidade vascular e causando vasodilatagao, broncoespas- 
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mo, hipersecregao glandular e edema tecidual. Outros mediadores importantes 
incluem as prostaglandinas e os leucotrienos derivados do acido aracdonico. Na 
anafilaxia, varios fatores endogenos atuam como fatores liberadores de histami- 
na, interleucinas, neuropeptfdios e protei'nas eosinofflicas. 

Na reagao anafilactoide, nao ocorre a formacao de IgE contra a substancia 
desencadeadora, apesar da intensa degranula^ao mastocitaria existente. Nesses 
casos, os mecanismos desencadeantes incluem ativaqao do sistema complemento, 
degranulagao nao especifica de mastocitos e basofilos, estimulos fisicos, forma- 
gao de imunocomplexos e citotoxicidade. 

FATORES DESENCADEANTES 

• Drogas: penicilinas, cefalosporinas, tetraciclina, nitrofurantoina, anestesicos, 
relaxantes musculares, opioides, cisplatina, ciclofosfamida, anti-inflamato- 
rios nao esteroidais (AINE), acido acetilsalicilico (AAS), insulina, dextran, 
albumina, vacinas, antitoxinas tetanica e botulinica, entre outros; 

• alimentos: amendoim, castanhas, nozes, aipo, cenoura, clara de ovo, leite, ca- 
marao, caranguejo, ostras, crustaceos, peixes, morango, kiwi, amora e fram- 
boesa. As causas alimentares representam 1/3 dos casos; 

• picadas de insetos: marimbondos, vespas, abelhas e formigas; 

• contrastes iodados; 

• desencadeantes fisicos: exercicio, frio e calor; 

• reaqoes transfusionais; 

• outras causas: latex; 

• idiopatica. 

QUADRO CLINICO 

A anafilaxia pode se apresentar de inumeras formas, com grande espectro de 
apresenta^ao em decorrencia de fatores relacionados ao imunogeno e ao indi- 
viduo, o que dificulta o diagnostico, uma vez que ha diferentes sinais e sintomas. 
Diante da necessidade de criterios bem definidos, em 2005 e 2006, foram estabe- 
lecidos tres criterios diagnosticos. Anafilaxia e altamente provavel quando algum 
dos criterios seguintes e preenchido: 

• criterio 1 - inicio subito dos sintomas, em minutos ou horas, envolvendo pele 
e/ou mucosa (lesoes urticariformes generalizadas, acometimento prurigino- 
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so ou hiperemia de parte do corpo, edema de labio, lingua ou uvula) e, no 
mi'nimo, um dos seguintes achados: acometimento respiratorio (dispneia, 
broncoespasmo, estridor, hipoxemia) ou redugao da pressao arterial (hipo¬ 
tensao, sfncope e choque). O acometimento cutaneo esta presente em mais 
de 90% das reagoes anafilaticas; 

• criterio 2 - dois ou mais achados clinicos que ocorrem apos a exposigao a um 
provavel alergeno (minutos a algumas horas): acometimento cutaneo, aco¬ 
metimento respiratorio, redugao da pressao arterial e sintomas gastrointesti- 
nais persistentes (dor abdominal em colica e/ou vomitos); 

• criterio 3 - hipotensao arterial, minutos a algumas horas apos a exposigao 
ao alergeno, conhecido pelo paciente. A hipotensao arterial e definida como 
redugao da pressao arterial sistolica para menos de 90 mmHg ou redugao 
superior a 30% da pressao arterial sistolica basal. 

Hipotensao sistolica em criangas e adolescentes e definida como menos de 70 
mmHg, entre 1 mes e 1 ano; menos de 70 mmHg + o dobro da idade, entre 1 e 10 
anos; e menos de 90 mmHg para maiores de 10 anos. 

Existem outras inumeras apresentagoes clfnicas da anafilaxia, com uma com- 
binagao de ate 40 potenciais sinais e sintomas, mas os mais importantes, pela fre- 
quencia, sao: 

• sintomas cutaneos - presentes em 90% dos quadros, incluindo vermelhidao, 
prurido, urticaria e angioedema (periorbitario e conjuntival); 

• sintomas respiratorios - presentes em 70% dos casos, compreendendo cori- 
za, congestao nasal, alteragao da voz, sensagao de “fechamento” da garganta, 
tosse, sibilos e dispneia; 

• sintomas gastrointestinais - presentes em 40% dos quadros, apresentando 
nauseas, vomitos, diarreia e colicas abdominais; 

• sintomas cardiovasculares - presentes em 45% dos episodios, incluindo ton- 
tura, taquicardia, hipotensao e choque. 

Achados laboratoriais 

O diagnostico das anafilaxias e clinico, porem alguns metodos laboratoriais podem 
documentar a elevagao serica da triptase total plasmatica ou da histamina serica. 
A obtengao desses mediadores de mastocitos e basofilos deve ser feita logo apos 
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o im'cio dos sintomas, uma vez que eles sao transitorios. A triptase total plasma- 
tica ou serica deve ser obtida entre 15 minutos e 3 horas do im'cio dos sintomas. 
Encontra-se elevada mais comumente em anafilaxias induzidas por picada de in- 
setos e medicamentos e nas reagoes envolvendo hipotensao. A sua ausencia nao 
afasta o diagnostico, sobretudo nas reagoes anafilaticas induzidas por alimentos. 
A histamina plasmatica eleva-se, tipicamente, dentro de 5 a 15 minutos do im'cio 
dos sintomas, com queda progressiva nos seus niveis ate os valores normais em 60 
minutos. Seus valores se correlacionam com os sintomas de anafilaxia e sao maiores 
do que os niveis de triptase. Sao uteis no ambiente hospitalar, porque podem ser 
coletados rapidamente, com pouca utilidade nas anafilaxias ocorridas no ambiente 
extra-hospitalar. As amostras devem ser medidas no plasma, com coleta cuidadosa, 
agulha calibrosa e centrifugagao imediata, e mantidas congeladas o tempo todo. 

TRATAMENTO 
Tratamento na emergencia 

Deve ser instituido o mais rapido possi'vel. Em uma serie de 164 mortes por ana¬ 
filaxia, o tempo medio entre o im'cio dos sintomas e a parada cardiorrespiratoria 
(PCR) foi de 5 minutos na anafilaxia iatrogenica, 15 minutos na anafilaxia indu- 
zida por veneno de inseto e 30 minutos na induzida por alimentos. Portanto, os 
pontos mais relevantes sao: 

• chamar por ajuda; 

• remover o agente causal da anafilaxia; 

• aplicar injegao intramuscular de adrenalina; 

• repor fluidos; 

• fornecer oxigenio suplementar. 

Atengao deve ser dada as vias aereas, a ventilagao e a circulagao. 

O paciente precisa estar em posigao deitada, com as extremidades elevadas, 
para otimizar o retorno venoso e, assim, evitar a “sfndrome do coragao vazio”. E 
necessario evitar tal posigao nos pacientes que apresentem vomitos. 

Oxigenio suplementar no volume de 6 a 8 L, por mascara ate 100%, deve ser 
administrado. 

Adrenalina intramuscular precisa ser preferencialmente administrada, uma 
vez que o im'cio de agao e mais rapido que a subcutanea. A dose para adulto e de 
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0,3 a 0,5 mg, dose unica, no musculo vastolateral da coxa, podendo ser repetida 
a cada 5 a 15 minutos. Para criangas, a dose recomendada e de 0,01 mg/kg (no 
maximo 0,5 mg/dose), tambem no musculo vastolateral. A dose pode ser repeti¬ 
da em intervalos de 5 a 15 minutos. 

Tratamento adjunto 

Pacientes que estejam fazendo uso de betabloqueadores podem nao responder a 
adrenalina por via intramuscular, apresentando bradicardia e choque. Nessa si- 
tua^ao, o glucagon pode ser administrado na dose de 1 a 5 mg para adultos e de 
20 a 30 mcg/kg (no maximo 1 mg) para crian^as, IV, ao longo de 5 minutos. Infu- 
sao rapida pode induzir vomitos e, consequentemente, complicar as vias aereas. 

Difenidramina alivia as lesoes cutaneas e o prurido, mas nao as alteragoes 
das vias aereas e o choque. Tern irn'cio de agao mais lento, por isso deve ser dada 
apos o uso da adrenalina. Para adultos, a dose de 25 a 50 mg, IV, pode ser repeti¬ 
da ate o maximo de 400 mg em 24 horas. A dose para crian^as menores de 40 kg 
e de 1 mg/kg (maximo de 40 mg), IV. 

Glicocorticosteroides tern o irn'cio de agao lento (horas), portanto devem ser 
dados como metodo adjunto nos casos mais graves, principalmente para prevenir 
as reagoes tardias (bifasicas ou protraidas). A dose de metilprednisolona de 1 a 2 
mg/kg/dia e suficiente e durante, no maximo, 3 dias, uma vez que as reaves tar¬ 
dias ocorrem em menos de 72 horas. 
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INTOXICAQOES EXOGENAS 

Lauro Figueira Pinto 
Jefferson Luis Vieira 


INTRODUQAO 

Intoxicates exogenas sao comuns na pratica clinica. A exposigao a algum produ- 
to toxico pode ser acidental (como erros de dose de medicagao ou ingestao por 
engano) ou intencional (suicfdio, abuso de substancias ou tentativas de assassi- 
nato) e ocorrer de forma aguda ou cronica. 1 

Virtualmente, qualquer substancia pode agir como toxico dependendo da quan- 
tidade, do tempo de exposigao e da via de administragao. As principals causas de in¬ 
toxicagao variam de acordo com aspectos sociais e culturais de cada local analisado. 

Ha muitas possibilidades de sintomas que podem se manifestar em pacientes 
intoxicados. Entram no diagnostico diferencial de intoxicagao exogena manifes- 
tagoes como alteragao no nivel de consciencia, convulsoes, queixas gastrointesti- 
nais, comprometimento cardiovascular e alteragao de temperatura - por isso, de- 
ve-se considerar intoxicagao um diagnostico diferencial de situagoes clinicas sem 
causa determinada. 14 

ATENDIMENTO DO PACIENTE NA SALA DE EMERGENCIA 

O atendimento a vitimas de intoxicagoes exogenas e uma urgencia medica, de 
modo que as atitudes devem ser tomadas de forma organizada e linear para o su- 
cesso no tratamento: evitar a deterioragao clinica do paciente causada pelo toxico. 

A avaliagao do tipo de intoxicagao deve ocorrer de forma paralela a estabi- 
lizagao do paciente, contudo, esforgos para identificar o agente intoxicante nao 
devem atrasar o suporte a vida dele. 
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Na avaliagao inicial, estao compreendidas a coleta de dados vitais e da histo- 
ria clmica sucinta e a realizagao de exame ffsico direcionado. 

As informagoes sobre pressao arterial, frequencia cardiaca, frequencia respi- 
ratoria, oximetria de pulso, temperatura e glicemia capilar sao fundamentals na 
estabilizagao do paciente e no diagnostico do tipo de intoxicagao (toxindrome) e 
podem ser feitos paralelamente pela equipe de enfermagem. 

Em casos com potencial gravidade, recomendam-se monitoragao do paciente, 
realizagao de eletrocardiograma e obtengao de acesso venoso periferico calibroso. 

O principal objetivo da historia coletada inicialmente e determinar o tipo, a 
quantidade e o tempo decorrido desde a exposigao ao toxico. Nesse caso, existem 
tres cenarios basicos descritos, mostrados na Figura 1. 


Cenario 1 

Paciente consciente 
e colaborativo 


Toxico identificado 
Quantidade conhecida 
Tempo determinado 
de exposigao 


1. Estabilizagao do 
paciente* 

2. Medidas especificas 
para a intoxicagao 


Cenario 2 

Paciente com alteragao 
do nivel de consciencia 
ou incapaz de fornecer 
informagoes 

Ha acompanhantes capazes 
de oferecer informagoes 


Tipo, quantidade e 
tempo da intoxicagao 
podem ser inferidos 
por informagoes dos 
acompanhantes 

1. Estabilizagao do 
paciente* 

2. Obter historia com 
acompanhantes** 

3. Medidas especificas 
para a intoxicagao se 
as informagoes forem 

confiaveis 


Cenario 3 

Paciente com alteragao 
do nivel de consciencia 
ou incapaz de fornecer 
informagoes 
Nao e possivel 
obter informagoes com 
acompanhantes*** 


A intoxicagao e diagnostico 
diferencial de coma 
Tipo, quantidade e tempo 
da intoxicagao nao podem 
ser acessados 

1. Estabilizagao do 
paciente* 

2. Avaliar toxindromes 
3. Toxicologico, se disponivel 

4. Naxolona como teste 

terapeutico**** 

5. Medidas especificas 
para intoxicagao se o 

agente for determinado 


figura i Possiveis cenarios de intoxicagao exogena, caracteristicas da intoxicagao e prioridades 
das condutas a serem tomadas. 2 
* Seguir prioridades do ABCDE do ACLS. 

** Em especial, antecedentes psiquiatricos, medicagoes em uso, historico de drogadigao e trabalho que o exponha a toxicos. 
*** Por exemplo, paciente encontrado inconsciente e desacompanhado. 

**** Apenas se houver alta suspeita de intoxicagao por opioides (pupilas mioticas e paciente com historia de uso desse 
tipo de medicagao). 
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No primeiro cenario, o paciente e colaborativo, capaz de informar o tipo e a 
quantidade do toxico e o tempo de exposi^ao. Nesse caso, a conduta baseia-se na 
estabiliza^ao do paciente e no manejo especffico para o toxico. 

No segundo cenario, o paciente apresenta-se com alteragao do nivel de cons¬ 
cience ou e incapaz de informar o tipo, a quantidade e o tempo ao qual foi exposto, 
mas informa^oes importantes podem ser obtidas com acompanhantes ou com a 
equipe de resgate. Dessa forma, o tipo de toxico pode ser identificado por drogas 
de uso regular ou embalagens de medicares encontradas nas proximidades ou nos 
bolsos do paciente. A quantidade pode ser inferida pelo numero de comprimidos 
faltando nas embalagens. Por fim, pode-se considerar o ultimo momento em que 
o paciente foi visto bem como o tempo de exposi^ao. 

No terceiro cenario, o paciente pode ser encontrado desacordado, e a intoxi- 
catjao exogena sera um diagnostico diferencial de coma. 

Quando possivel, verificar os antecedentes pessoais relevantes (em especial 
doengas psiquiatricas), medicares em uso e alergias medicamentosas com o pa¬ 
ciente ou acompanhantes. 

Ao realizar o exame flsico, e preciso verificar colora^ao da pele, sudorese 
anormal, pontos de injeqao de medicares ou drogas e sinais de trauma (como 
escoriagoes e hematomas) - se houver duvidas a respeito de trauma craniano ou 
cervical, deve-se manter a imobiliza^ao da coluna. Em alguns casos, halito com 
odores tipicos pode ser encontrado. 2 

Em pacientes com alteragao do nivel de conscience, o uso da escala de coma 
de Glasgow e recomendado. Contudo, a avaliagao do paciente intoxicado pode 
frequentemente revelar inconsistence em testes seriados. Em caso de duvida, con¬ 
siderar sempre a melhor resposta obtida. 

A avaliagao das pupilas e essencial e ajuda na avaliagao da toxlndrome. Veri¬ 
ficar simetria, tamanho e resposta a luz (Tabela l). 1 

Pupilas assimetricas com midrlase unilateral nao sao manifestable frequente 
de intoxicaqao exogena sistemica - diante desse tipo de alteragao, e preciso pensar 
em lesoes expansivas intracranianas e realizar exame de imagem. 

Em intoxicates, podem ocorrer alteragoes da movimentagao ocular extrinse- 
ca, sobretudo por sedativos e anticonvulsivantes. Frequentemente, sao observados 
lentidao dos reflexos oculocefalicos, estrabismo e alteragoes do olhar conjugado 
no piano horizontal que melhoram de acordo com o despertar do paciente. No en- 
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tanto, alteragoes da movimentaqao ocular no piano vertical sinalizam, de forma 
geral, lesoes estruturais. 2 - 3 


TABELA 1 

Avaliagao das pupilas 



Tipos de 




No escuro 

Na luz 

Diferenciais 

pupilas 



reativas Lesoes pontinas 


Isocoricas 

Grandes 

Reativas 



Anfetaminas 
Lesoes mesence- 
falicas 


Isocoricas 

Grandes 

Pouco/nao 

reativas 




Intoxicagao 
anticolinergica 
Hipotermia, hipoxemia 
pos-crise epileptica 


E importante lembrar que alteraqoes do nlvel de consciencia por intoxicagoes nao 
descartam lesoes estruturais. 2 Caso seja identificado deficit focal, deve-se investi- 
gar o paciente com exame de imagem. 

TOXINDROMES 

Alteragoes dos parametros vitais, do nfvel de consciencia (rebaixamento com ou 
sem alucinaqoes), das pupilas e de outros achados podem oferecer indicios do 
provavel toxico envolvido. 

Ha padroes definidos de sinais e sintomas que ocorrem em pacientes intoxi- 
cados por grupos espedficos de toxicos, o que e denominado toxindromes. 

Pacientes podem nao apresentar todos os achados de determinada toxindro- 
me, especialmente se houver ingestao de varios farmacos concomitantes; porem, 
certos detalhes, como pele e boca seca na sfndrome anticolinergica e miose inten- 
sa na intoxicaqao por opioides, podem ser fundamentais na identificagao do toxico. 
As principais toxindromes estao relacionadas na Tabela 2. 
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tabela 2 Toxindromes 1 - 4 


Sindrome 

Caracteristicas 

Toxicos representantes 

Colinergica 

Confusao mental e depressao do SNC 

Labilidade de FC e FR 

Salivagao, diarreia e colicas abdominais 

Perda urinaria 

Diaforese e lacrimejamento 

Broncoconstrigao e broncorreia 

Fraqueza muscular e fasciculagoes 

Crises epilepticas 

Miose 

Organofosforados 

Pesticidas a base de 

carbamato 

Nicotina 

Pilocarpina 

Fisiostigmina 

Edrofonio 

Piridostigmina 

Anticolinergica 

Hipervigilancia, agitagao, alucinagoes e delirium 

Fala arrastada e depressao de SNC (quadras graves) 
Aumento de FC, PA, FR e temperatura 

Flush, pele e boca secas 

Visao borrada 

Redugao dos RHA e retengao urinaria 

Mioclonias e convulsoes 

Coreoatetose 

Midriase 

Anti-histaminicos 

Antiparkinsonianos 

Antiespasmodicos 

Antipsicoticos 

ADT* 

Atropina 

Simpaticomimetica 

Hipervigilancia, agitagao, alucinagoes e paranoia 
Aumento de FC, PA, FR e temperatura 

Tremores, diaforese e piloeregao 

Hiperreflexia 

Crises epilepticas 

Midriase 

Cocaina, LSD, anfetaminas 
efedrina e pseudoefedrina 
Descongestionantes e 
broncodilatadores 

Cafeina 

Metilfenidato 

ADT* 

Sedativo ou 
hipnotico 

Rebaixamento do SNC e fala arrastada 

Ataxia 

Hiporreflexia 

Redugao de FC, PA, FR e temperatura 

Redugao dos RHA 

Pode ocorrer miose em alguns casos 

Benzodiazepinicos 

Zolpidem 

Barbituricos 

Alcool 

GHB 

Opioides** 

Heroina** 

Sindrome 

serotoninergica 

Confusao, agitagao e coma em quadras graves 
Aumento de FC, PA, FR e temperatura 

Tremor, mioclonias, hiper reflexia, clonus, rigidez 
muscular, diaforese, flush e diarreia 

Midriase 

Antidepressivos*** 

Triptanos (naratriptano e 
sumatriptano) 


SNC: sistema nervoso central; RHA: ruidos hidroaereos; GHB: acido gama hidroxibutirano; FC: frequencia cardiaca; PA: 
pressao arterial; FR: frequencia respiratoria; ADT: antidepressivos triciclicos. 

* Em razao da agao em diversos receptores, eles podem causar sintomas anticolinergicos, simpaticomimeticos e 
serotoninergicos. 

** Opioides e heroina podem ser responsaveis pela ocorrencia de pupilas pequenas e pouco reativas, alem de dermografismo. 

*** Antidepressivos IMAO (inibidores de monoaminoxidase), ADT, ISRS (inibidor seletivo de recaptagao de serotonina) e 
ISRN (inibidor de recaptagao de serotonina e noradrenalina). 
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INVESTIGAQAO 

Em razao de potencial risco cardiovascular, vi'timas de intoxicates exogenas de- 
vem ser investigadas com eletrocardiograma (ECG). Esse exame pode mostrar, 
por exemplo, altera^oes do ritmo, bloqueio atrioventricular, altera^oes do seg- 
mento ST tipicas de isquemia e prolongamento do espacjo QT. 2 - 3 

Rotineiramente, sao recomendadas avalia^oes de hemograma, fungao renal, 
eletrolitos, enzimas e fungao hepatica, osmolaridade e coagulagao. Se houver dor 
toracica, e necessario solicitar marcadores cardiacos. Em caso de suspeita de rab- 
domiolise, considerar a solicitagao de creatinoquinase e aldolase. 2 - 3 

A gasometria arterial com lactato pode ajudar na avalia^ao de comprometi- 
mento respiratorio e de disturbios acidobasico. No caso de acidose metabolica, o 
anion gap deve sercalculado (anion gap = sodio serico- [cloreto + bicarbonato]); 
o valor de referenda e de 8 a 16. O aumento do anion gap e encontrado em casos de 
rabdomiolise, intoxicates por metanol, metformina, salicilatos e etilenoglicol. 2 - 4 

A avaliagao da urina pode revelar cetose, hematuria e outros sinais de lesao 
renal. Podem ocorrer cristais de oxalato na intoxicaqao por oxalato de calcio. 2 

A determinate do toxico pode ser necessaria em alguns casos especificos, 
como os de altera^ao de nfvel de consciencia em que a intoxicagao e apenas uma 
possibilidade. 

Ha dois tipos de avaliagao disponiveis para determina^ao do toxico: qualita- 
tiva de rastreamento ou screening, e quantitativa por meio do nivel serico de subs- 
tancias especificas. 

A relagao de toxicos para rastreio em uma avaliagao qualitativa depende de 
cada servi^o, e o fluido mais testado e a urina. O ideal e que, dependendo da to- 
xindrome, sejam solicitados os exames mais pertinentes. 

E importante ressaltar, no entanto, que esse tipo de investigagao e, de manei- 
ra geral, onerosa, pouco produtiva, demorada e dificilmente modificara a condu- 
ta, que, ao final, tende a ser de suporte! 3 Resultados falso-positivos e falso-nega- 
tivos nao sao raros. 4 

Caso haja forte suspeita de um toxico especifico, a avaliagao quantitativa 
por meio de m'veis sericos pode ser solicitada para confirmagao e avaliagao da 
gravidade. 2 - 3 

Em pacientes com suspeita de ingestao de pacotes contendo toxicos (p.ex., 
em trafico de drogas), exames de imagem podem ser uteis para a comprovato. 2 
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CENTROS DE INFORMAQAO E ASSISTENCIA TOXICOLOGICA 

Desde 2005, o Brasil possui uma rede que conta com 36 Centres de Informacao 
e Assistencia Toxicologica (CIAT) distribui'dos por 19 Estados. Os CIAT situam-se 
em hospitais universitarios e secretarias de saude e adotam nomes particulares, 
conforme cada caso. 

Em Sao Paulo, tem-se o CEATOX, que atende pelo numero 0800-0148-110 e 
em sua pagina na internet (www.ceatox.com.br) podem ser obtidas mais infor- 
magoes. 

A Agenda Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa) criou o numero 
0800-7226-001 para solucionar duvidas sobre casos de intoxicagoes exogenas. A 
ligagao e gratuita e direcionada para o CIAT mais proximo do local da chamada. 
O sistema funciona 24 horas por dia, durante 7 dias da semana, e tern a finalidade 
de auxiliar tanto a populagao quanto profissionais de saude acerca dos primeiros 
socorros e do tratamento adequado para cada tipo de intoxicagao. 


TRATAMENTO 
Medidas gerais 

A prioridade no tratamento e identificar complicagoes com risco de morte. Os 
passos sao organizados de acordo com as ameagas mais imediatas. Os principais 
componentes da avaliagao primaria (ABCDE) sao discutidos na Tabela 3. 


tabela 3 Avaliagao primaria do paciente intoxicado (ABCDE) 


A 

Vias aereas 


B 

Ventilagao e 
administracao 
de oxigenio 


C 

Circulagao 


Diversas substancias toxicas podem causar depressao e insuficiencia respiratoria 
Avaliar intubagao nos casos de convulsoes reentrantes, Glasgow < 8, hipoxemia 
refrataria e intoxicagao por ingestao caustica com estridor e regurgitagao 
A intubagao pode nao ser necessaria em pacientes cuja causa da intoxicagao possa ser 
rapidamente corrigida, como na intoxicagao por opioides e hipoglicemia grave 

Ofertar oxigenio se a saturagao for menor que 90, por meio de cateter ou mascara de 
oxigenio 

Indicar intubagao se hipoxia persistente 

Intoxicagao por monoxido de carbono pode subdiagnosticar hipoxemia grave 

Assistolia, fibrilagao e taquicardia ventriculares sem pulso devem ser manejadas de 
acordo com os principios de parada cardiorrespiratoria do ACLS 
Ao contrario da maioria dos pacientes em parada cardiorrespiratoria, os esforgos de 
reanimagao apos 60 minutos nao sao necessariamente futeis, pois, nesses casos, a 
sobrevida neurologica e possivel 5 


(continua) 
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TABELA 3 


C 

Circulagao 


D 

Disfungao 

neurologica 


E 

Exposigao 


(Cont.) Avaliagao primaria do paciente intoxicado (ABCDE) 

Hipotensao deve ser tratada com a infusao rapida e vigorosa de cristaloides. Em casos 
de maior gravidade, drogas vasoativas e dispositivos de assistencia circulatoria podem 
ser necessarios 

Bradicardia acompanhada de hipotensao sugere intoxicagao por organofosforados, 
digoxina, bloqueadores dos canais de calcio ou betabloqueadores. Todos dispoem de 
antidotes especificos, mas, em situagoes de urgencia ou duvida diagnostica, pode ser 
necessario marca-passo externo ou drogas vasoativas, como a dopamina 
A taquicardia ventricular polimorfica (torsades de pointes), se acompanhada de parada 
cardiorrespiratoria, deve ser submetida a desfibrilagao imediata. Recomenda-se a admi- 
nistragao de 2 g, IV, de sulfato de magnesio, mesmo que o magnesio serico esteja normal 
0 aumento da frequencia cardiaca (overdrive pacing com isoproterenol ou estimulagao 
eletrica tambem pode ser induzido 

Emergences hipertensivas e taquicardia catecolaminergica podem ser tratadas com 
benzodiazepinicos. Hipertensao refrataria pode ser tratada com nitroprussiato (ou 
nitroglicerina se acompanhada de sindrome coronariana aguda), mas betabloqueadores 
devem ser evitados, pois causam resposta paradoxal 

A cardioversao sincronizada raramente e efetiva na intoxicagao, pois tern alta taxa de 
recidiva 

A administragao empirica do “coquetel do coma”, composto por glicose hipertonica, 
oxigenio, naloxona e tiamina, foi substituida pelo uso seletivo de cada componente 
conforme a necessidade 

Na hipoglicemia, a dose recomendada de glicose 50% e de 60 a 100 mL, IV, e deve ser 
acompanhada de 100 mg de tiamina, EV ou IM, em pacientes desnutridos e alcoolizados 
As convulsoes causadas por intoxicagao ou abstinencia sao mais bem tratadas com ben¬ 
zodiazepinicos (diazepam 5 a 10 mg, IV, repetidos a cada 5 minutos para crises refratarias) 
Fenobarbital pode promover urn controle mais prolongado nas convulsoes, enquanto a feni- 
toina geralmente e ineficaz e pode causar toxicidade decorrente do solvente propilenoglicol 
Se houver suspeita de evento neurologico agudo, TC de cranio pode ser indicada 

Remover as roupas e outros contaminantes externos 

Verificar a temperatura e tratar hipo ou hipertermia graves 

Identificar trauma autoinfligido ou acidental 

Obter informagoes sobre a historia medica e a natureza da intoxicagao 


EV: endovenosa; IV: intravenosa; IM: intramuscular. 


Apos a estabilizagao inicial, devem ser consideradas as medidas que minimizem a 
biodisponibilidade de toxina ainda nao absorvida e a pesquisa de eventuais antf- 
dotos. Como poucas drogas tern antfdotos especificos, a redugao da biodisponibi¬ 
lidade pode ser obtida por meio de redugao da absorgao, aumento de eliminagao 
e metodos dialiticos. 
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Se a intoxicagao ocorreu pela pele ou olhos, a regiao afetada deve ser expos- 
ta e lavada abundantemente. 

Existem controversias sobre os papeis do vomito induzido, da lavagem gas- 
trica, do carvao ativado e da administragao de catarticos para descontaminar o 
trato gastrointestinal. 

O vomito induzido deve ser desencorajado no pronto-socorro, enquanto a 
lavagem gastrica pode ser considerada em casos de intoxicagoes com potencial 
risco de morte, desde que realizada dentro de 1 hora da ingestao. Com o pacien- 
te posicionado em decubito lateral esquerdo, uma sonda orogastrica e inserida 
e por ela devem ser administrados pequenos volumes de soro fisiologico (100 a 
250 mL), aguardando o retorno do conteudo ate que somente o soro reflua. A la¬ 
vagem gastrica nao pode ser realizada caso o paciente tenha ingerido substancia 
corrosiva ou um hidrocarboneto volatil. 

O carvao ativado tern grande capacidade de adsorver substancias e prevenir 
sua absorgao sistemica, desde que empregado em ate 2 horas da intoxicagao, e 
parece mais eficaz que a lavagem gastrica. A dose recomendada e de 1 g/kg de 
peso, diluido em 8 mL de agua, SF 0,9% ou catarticos (manitol ou sorbitol - para 
evitar constipagao) e administrado em sonda orogastrica. Nao e recomendado 
em casos de intoxicagao por alcool, cianeto, ferro, litio, destilados de petroleo ou 
corrosivos. A irrigagao intestinal e uma opgao na ingestao de grandes quantidades 
de substancias nao adsorvidas pelo carvao ativado. 6 

Os metodos para aumentar a eliminagao incluem: diurese forgada, alcalini- 
zagao da urina, hemodialise e hemoperfusao. A diurese forgada e obtida com hi- 
per-hidratagao por meio da infusao de 1.000 mL de SF 0,9% a cada 6 ou 8 horas, 
ate atingir o debito urinario de 100 a 400 mL/h. Essa conduta deve ser evitada 
em pacientes com sobrecarga de volume e congestao pulmonar. 

A alcalinizagao (850 mL de SG 5% ou agua destilada, com 150 mL de NaHC0 3 
8,4%) reduz o risco de complicagoes resultantes da sobrecarga de volume e au- 
menta a excregao de fenobarbital, salicilatos, clorpropamida, fluor, metotrexato 
e sulfonamidas. O pH da urina deve ser monitorado para garantir o resultado 
(pH entre 7,5 e 8,5). 

Dentre os metodos dialiticos, a hemodialise classica e a mais usada e disponi- 
vel, embora a hemofiltragao e a hemoperfusao tambem possam ser utilizadas. Es¬ 
ses metodos sao atualmente recomendados para intoxicagao grave com potencial 
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risco de morte, especialmente para pacientes com disfungao na metabolizagao do 
toxico (insuficiencia hepatica e/ou renal). Deve-se sempre consultar se ha indica- 
gao de dialise em pacientes com quadros graves de intoxicagao exogena (Tabela 4). 

tabela 4 Toxinas selecionadas para hemodialise e hemoperfusao 

Barbituricos, carbamazepina, cefalosporinas, disopiramida, etanol, etilenoglicol, gaba- 

Hemodialise 

pentina, isoniazida, litio, metais pesados, metanol, procainamida, salicilatos e teofilina 
Acido valproico, barbituricos, carbamazepina, cloranfenicol, digoxina, fenobarbital, 

Hemoperfusao 

fenitoina, metotrexato, paracetamol, paraquat, procainamida, quinino e teofilina 


Tratamento especifico (antagonistas) 

Embora a maioria das intoxicagoes requeira apenas cuidados de suporte, o emer- 
gencista deve reconhecer quando e necessario o uso de algum anti'doto e enten- 
der os riscos e os beneffcios do tratamento (Tabela 5). 

tabela 5 Tratamento especifico: principals antidotos disponiveis 


Droga/toxina 

Antidoto 

Paracetamol 

N-acetilcisteina 

Ataque: 150 mg/kg + SG 5%, IV, por 4 horas 

Manutengao: 100 mg/kg + SG 5%, IV, por 16 horas 

Indicado para hepatopatas e desnutridos 

Opioides 

Naloxona 

Dose: 0,1 a 0,2 mg, IV, repetidos a cada 2 minutos ate obter consciencia 

Indicado para casos suspeitos de intoxicagao com rebaixamento do nivel de 
consciencia e pupilas mioticas 

Inibidores da 

colinesterase 

(inseticidas 
organofosforados e 
carbamatos) 

Atropina 

Dose: 0,05 mg/kg a cada 15 minutos - controle pela broncorreia 

Pralidoxima 

Dose: 200 a 400 mg em SF 0,9%, 10 mL por 10 minutos, repetidos a cada 

30 minutos e controle pela broncorreia 

Benzodiazepinicos 

Flumazenil deve ser utilizado com cautela - beneficio limitado e risco de 

sintomas de abstinencia (agitagao, vomitos e convulsoes) 

Teste terapeutico: 0,5 mg, IV, em bolo 

Indicado na depressao respiratoria acentuada ou no coma profundo 

Contraindicado em casos de intoxicagao por triciclicos (risco de convulsao) 


(continual 
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tabela 5 (Cont.) Tratamento especi'fico: principals antidotes disponiveis 
Droga/toxina Antidoto 


Triciclicos 

Bicarbonate de sodio 

NaHC0 3 8,4% 150 mL + SG 5% 850 mL, a 200 mL/h, IV 

Hemodialise ou hemoperfusao sao ineficazes 

Anticoagulantes 

cumarinicos 

Vitamina K (10 mg, IM) e plasma fresco congelado 

Monoxido de carbono 

Oxigenio a 100% 

Reduz a meia-vida da carboxi-hemoglobina de 240 para 40 minutos 

Anticolinergicos 

Fisostigmina 

Dose: 1 a 2 mg, IV, por 5 minutos 

Betabloqueadores 

Glucagon 

Ataque: 5 mg, IV 

Manutengao: 1 a 5 mg/h - monitorar glicemia 

Bloqueadores do 

canal de calcio 

Glucagon 

Ataque: 5 mg, IV 

Manutengao: 1 a 5 mg/h - monitorar glicemia 

Gluconato de calcio 10% 

Dose: 2 g, IV 

Digoxina 

Anticorpo antidigoxina 

Dose: 200 a 600 mg, IV 

Indicado em pacientes com potassio > 5 mEq/L, instabilidade hemodinamica ou 
arritmias potencialmente fatais 

Isoniazida 

Piridoxina 

Dose: 1 g, IV, para cada grama de isoniazida 

Se a quantidade ingerida e desconhecida, administrar 5 g, IV, em 5 minutos 
(pode ser repetido) 

Etilenoglicol/metanol 

Etanol 

Dose: 7,5 a 10 mL/kg de etanol 10% em SG 5% - monitorar a glicemia 
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CRISES HIPERGLICEMICAS 

Joao Roberto de Sa 
Karen Paraschin 
Tiago Munhoz Vidotto 


INTRODUQAO 

Cetoacidose diabetica (CAD) e estado hiperglicemico hiperosmolar (EHH) sao as 
principais e mais graves complicates metabolicas agudas no paciente diabetico. 
Elas elevam as taxas de morbidade e mortalidade, o numero de internagoes e os 
custos com o tratamento (ate 25 a 50% do total). 

EPIDEMIOLOGIA 

A maioria dos casos de CAD ocorre entre os 18 e 44 anos de idade (56%), sendo 18% 
antes dos 20 anos. Um pouco mais de dois ter^os ocorrem em diabeticos do tipo 1 
(diabete melito 1 - DM1), e ate um tergo e observado no tipo 2 (DM2). A mortalidade, 
em geral, e < 1%. 

O EHE1 e mais frequente em DM2, principalmente em idosos. Sua mortalidade 
e relativamente elevada, entre 5 e 20%. Ambos apresentam pior prognostico em 
extremos etarios, presenga de coma, comorbidades, hipotensao e de acordo com 
fator desencadeante. 

PATOGENESE 

Durante a CAD, ha deficiencia importante de insulina, causando a eleva^ao dos 
hormonios contrarreguladores (glucagon, catecolaminas, cortisol e hormonio 
do crescimento). Esse desequilibrio provoca hiperglicemia, lipolise e cetogenese. 
A primeira decorre do aumento da glicogenolise hepatica e da gliconeogenese - 
principalmente a hepatica e, em menor grau, a renal (ate 25%) -, do aumento da 
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resistencia insuli'nica e da redugao da captagao periferica de glicose (muscular); 
alem disso, ela e agravada pela desidratagao oriunda da diurese osmotica. Esta 
se inicia apos a glicemia elevar-se acima de 180 a 200 mg/dL, superando a capa- 
cidade maxima de reabsorgao renal. Ha perda de agua livre e espoliagao de ele- 
trolitos (sodio, potassio, fosforo e magnesio). 

A insulinopenia e o desbalango hormonal levam a lipolise pela agao da lipase 
tecidual, ao aumento de acidos graxos livres e sua oxidagao hepatica desenfreada, 
culminando na acidose decorrente da sintese de corpos cetonicos (acetona, acido 
acetico e acido beta-hidroxibutirico). Esta e uma via alternativa de produgao de 
energia quando a utilizagao de glicose esta reduzida, semelhante ao jejum pro- 
longado, mas extremamente mais intensa. Ambos, glico e lipotoxicidade, pioram 
a resistencia insuli'nica, amplificando o quadro. A proteolise tambem decorre do 
desbalango hormonal e fornece aminoacidos para a gliconeogenese, gerando um 
estado inflamatorio grave e pro-coagulante que pode ser revertido em cerca de 
24 horas sob tratamento adequado. 

O EHH nao tern patogenese tao bem compreendida quanto a CAD. De modo 
simplista, ha um deficit relativo de insulina suficiente para evitar lipolise e ceto- 
genese, mas insuficiente para manter o controle glicemico e evitar hiperglicemia. 
A concentragao de insulina necessaria para suprimir lipolise e cetogenese parece 
ser 1:10 da necessaria para o controle glicemico. 

FATORES PRECIPITANTES 

O mais frequente e o infeccioso (ate 50% dos casos), principalmente em razao 
de pneumonia e infecgao urinaria. Muitos decorrem do tratamento inadequado 
do diabete ou sua descontinuagao. Problemas psicologicos e alimentares, como 
medo de ganho de peso e/ou de hipoglicemias graves, podem levar adolescentes 
e jovens a omitir doses de insulina e a CAD de repetigao (ate 20% dos casos). 

Doengas agudas, como infarto agudo do miocardio (IAM), acidente vascular 
cerebral (AVC) e abdome agudo, tambem devem sempre ser pesquisadas em ra¬ 
zao de sua gravidade e relativa frequencia. 

E preciso sempre procurar ativamente medicamentos que possam afetar o 
metabolismo dos carboidratos (corticosteroides, tiazidicos, simpaticomimeticos 
e neurolepticos). Os antipsicoticos parecem atuar por meio de diversos meca- 
nismos, reduzindo a secregao insuli'nica e aumentando a resistencia a sua agao, 
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figura 1 Patogenese da CAD e do EHH. 

alem de causar aumento de peso. O uso de drogas de abuso esta associado em ate 
50% da CAD de repetigao. Cerca de 20 a 30% dos DM1 sao diagnosticados dia- 
beticos durante CAD (primodescompensagao). O uso de dispositivos de infusao 
subcutanea conti'nua de insulina, atualmente, nao parece ser um importante fa- 
tor de risco e, em casos espedficos, pode reduzi-la. 

Os casos mais comuns de EHH ocorrem em pacientes diabeticos, principal- 
mente idosos, acamados, em uso de multiplos medicamentos, m'vel alterado de 
consciencia, com doengas neurologicas ou comprometimento do centro da sede. 
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Apresentam maior risco de restrigao hi'drica, desidratagao e EHH. Em torno de 
20% dos casos de EHH nao apresentam diagnostic previo de diabete, o que pode 
acarretar atraso no seu reconhecimento, tratamento precoce e desidratagao grave. 

QUADRO CLINICO 

Sintomas decorrentes da hiperglicemia sao mais precoces e comumente presen- 
tes na CAD e no EHH. Estao presentes poliuria causada por diurese osmotica, de¬ 
sidratagao e aumento da sede, perda de peso e fraqueza (estado catabolic) = 
polis (poliuria, polidipsia e perda de peso). Antecedem a CAD em dias, mas o 
inicio das alteragoes metabolicas da cetogenese e rapido e, geralmente, inferior 
a 24 horas. O EHH e mais insidioso e ocorre em varias semanas previamente a 
admissao. Os sintomas mais tardios geralmente envolvem o sistema nervoso cen¬ 
tral (SNC) e aumentam a gravidade ao quadro; sao eles: alteragao do nivel de 
consciencia (sonolencia, letargia, obnubilagao e coma), sinais neurologies fo- 
cais, convulsao e disturbios do movimento (p.ex., coreia). Podem simular qual- 
quer quadro de AVC. Nivel de consciencia alterado e sinal de gravidade impor- 
tante na CAD e um dos criterios diagnostics de EHH. Decorre principalmente 
do grau de acidose, osmolaridade, desidratagao (inclusive do SNC) ou do fator 
desencadeante. 

Na CAD causada por disturbios metabolicos, e comum a apresentagao com 
nauseas, vomitos e dor abdominal (> 50% dos casos), que decorrem do atraso 
no esvaziamento gastrico e ileal induzido pela acidose e por disturbios hidroele- 
troliticos, alem do aumento de prostaglandinas. Associam-se a gravidade e me- 
lhoram com o tratamento, sendo incomuns no EHH. Se presentes no EHH, na 
CAD nao grave ou permanecerem nos casos de CAD apos sua resol u^ao, outras 
causas devem ser investigadas. 

Na chegada ao pronto-socorro, os sinais vitais estao alterados e o paciente 
frequentemente apresenta taquicardia, hipotensao ou choque decorrente de de- 
sidratagao, acidose (na CAD) e, em alguns casos, sepse. Taquipneia com respira- 
gao profunda (respiragao de Kussmaul) como mecanismo compensators da aci¬ 
dose metabolica e a presenga de halito cetonico ocorrem na CAD. Febre e rara em 
razao da vasodilatagao periferica, mas de alto valor preditivo para infecgao. Hi- 
potermia tambem e outro sinal de gravidade, sobretudo na CAD. Em ambas, ha 
perda de turgor da pele, ressecamento de mucosas e axilas, e aumento do tempo 
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de enchimento capilar. No EHH, a desidratagao e geralmente mais grave e esti- 
ma-se um deficit de agua livre de 10 L versus 6 L da CAD. 

AVALIAQAO LABO RATO RIAL 

Na suspeita clinica inicial de CAD em pacientes hiperglicemicos (glicemia capilar 
> 250 mg/dL), principalmente em DM1, pode ser realizada a triagem por meio 
da cetonemia capilar. Dosa-se a concentragao capilar de beta-hidroxibutirato, 
que e o principal cetoanion formado (7 a 10 vezes a concentragao do acetoaceta- 
to). Utilizando-se o cutoff de 1,5 mmol/L (risco elevado para CAD), a sensibilida- 
de e de 98,1% e a especificidade, 78,6% (superior a cetonuria de 35,1%, na qual 
e dosado o acetoacetato), e deve-se seguir a investigagao. Concentrates acima 
de 3 mmol/L ja indicam o diagnostico de CAD. Portanto, ha potencial redugao de 
custos e de avaliagoes laboratoriais abrangentes e desnecessarias, se os valores 
forem mais baixos. E uma tecnologia relativamente recente e nao disponivel na 
maioria dos servigos. 

Inicialmente, coletam-se hemograma, fungao renal, eletrolitos (sodio, potas- 
sio, magnesio, fosforo), glicemia e gasometria arterial com dosagem de lactato, 
calculam-se anion gap e osmolaridade, urina I, cetonuria e, se disponivel, ceto¬ 
nemia. O eletrocardiograma (ECG) tambem deve ser realizado. Podem ser neces- 
sarias radiografia de torax, urocultura, hemocultura e cultura de escarro, entre 
outros exames. 


TABELA 1 

Avaliagao laboratorial 



CAD 

EHH 

Glicemia 

(mg/dL) 

Geralmente > 250 mg/dL e < 800 mg/dL 

Causas de CAD com glicemia < 250 mg/dL: 
gestagao, desnutrigao, uso de alcool e aplicagao 
de insulina no transporte ate o hospital 

> 600 mg/dL e, geralmente, > 

1.000 mg/dL. Maior concentragao 
na doenga renal com importante 
redugao da taxa de filtragao 
glomerular 

Hemograma 

Leucocitose 10.000-15.000/mm 3 causada por 
estresse fisico, cortisol e catecolaminas. Se > 
25.000/mm 3 ou desvio a esquerda, sugere infecgao 

Variavel, dependendo do fator 
desencadeante (infecgao), do grau 
de desidratagao e da osmolaridade 


(continua) 
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TABELA 1 

(Cont.) Avaliagao laboratorial 



CAD 

EHH 

Sodio 

(mEq/L) 

Geralmente baixo (pseudo-hiponatremia) em razao 
de hiperglicemia e hipertrigliceridemia. Valores 
normals oil elevados associados a hiperglicemia 
indicam desidratagao importante (diurese osmotica), 
elevagao da osmolaridade e predisposigao a 
sintomas neurologicos 

Na corrigido = [Na] + 1,6 x (glicemia -100)/100 

Mais comumente, apresenta sodio 

normal ou elevado em razao da 

acentuada diurese osmotica e do 

menor efeito de lipides 

Potassio 

(mEq/L) 

Geralmente esta normal. Em 1/3 dos casos, pode 
estar elevado (deficiencia insulinica, osmolaridade 
e acidose). Ha deficit corporal de 3 a 5 mg/ 
kg decorrente de perda pela diurese osmotica, 
excregao de cetoanions (eletroneutralidade) e 
hiperaldosteronismo pela hipovolemia. E preciso 

cuidado se houver valores baixos ou no limite 

inferior causados por risco de arritmias 

Normal ou elevado em 

decorrencia, principalmente, 
da hiperosmolaridade, apesar de 
deficit corporal 

Fosforo 

(mg/dL) 

Assim como o potassio, embora o deficit corporal 
(redugao da ingesta e fosfaturia) esteja geralmente 

normal ou elevado em razao de deficiencia 

insulinica, hipertonicidade e aumento do 

catabolismo 

Semelhante a CAD 

Osmolari- 

dade efetiva 

(mOsm/kg) 

Osmolaridade efetiva: 2 x [Na] + [glicose]/18 

Em 1/3 dos casos, ocorre sobreposigao com estado 
hiperosmolar e indica maior gravidade 

Associagao direta com alteragao 

do nivel de conscience e 

gravidade. Procurar outras causas 
se osmolaridade < 320 mOsm/kg 
na presenga de sintomas 

Amilase e 

lipase 

Aumento da amilase em 21-79% (na maior parte, a 
amilase salivar, e, em menor grau, a pancreatica). 
Lipase (de origem desconhecida), embora parega 
mais especifica, tambem pode estar elevada. A 

ausencia de melhora dos sintomas com o tratamento 

necessita de avaliagao adicional 

Podem estar elevadas em razao do 

aumento da osmolaridade 

Creatinina e 

ureia 

(Cr e Ur) 

Geralmente elevadas em razao da desidratagao 
(pre-renal).Tambem dependem do tempo de 
diagnostico e do controle glicemico previo 

Geralmente elevadas em razao 

da desidratagao grave e da maior 
probabilidade de comorbidades 

Anion gap- 
AG (mEq/L) 

Elevado (> 10-12) pelo acumulo de cetoanions. 
Correlaciona-se com a gravidade da acidose 

Calculo de anion gap: AG = Na - (Cl + BIC) 

Normal (< 10) 


(continual 
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TABELA 1 

(Cont.) Avaliagao laboratorial 



CAD 

EHH 

Cetonuria 

Moderada a fortemente positiva (metodo 
semiquantitativo) 

Geralmente, sao utilizadas fitas reagentes a base 
de nitroprussiato, que reage com acetoacetato 
e acetona, mas nao com beta-hidroxibutirato 
(principal cetoacido formado), podendo subestimar 

a intensidade da cetoacidose ou fornecer resultado 

falso-negativo. Pode ainda haver resultados 
falso-positivos em decorrencia da reagao do 
nitroprussiato com medicamentos (p.ex., captopril) 

Negativa ou minimamente positiva 

Cetonemia 

Capilar: valores > 1 ,5 (risco elevado) e > 3, 

Negativa ou minimamente positiva 

(mmol/L) 

diagnostico 

0 acido beta-hidroxibutirico pode ser dosado no 
plasma ou a beira do leito por meio da cetonemia 
capilar; porem, ainda e pouco disponivel. Cetonemia 
capilar: valores >1,5 (risco elevado) e > 3, diagnostico 



DIAGNOSTICO 

A CAD produz cetoacidos, acido acetico e beta-hidroxibutfrico, que reduzem o pH, 
consomem bicarbonato (tamponamento) e formam cetoanions. Portanto, para o 
diagnostico de CAD, sao necessarios: glicemia > 250 mg/dL (exceto em situates 
mencionadas anteriormente), pH < 7,3, bicarbonato < 18 mEq/L e de moderada 
a importante cetonemia (de preferential ou cetonuria. O anion gap eleva-se acima 
de 10 a 12 mEq/L pela formagao de anions nao calculados (cetoanions). 

Os criterios diagnosticos do EHH sao: glicemia > 600 mg/dL, pH > 7,3, bicar¬ 
bonato > 18 mEq/L, Osm > 320 mOsm/kg e ausencia ou minima cetonemia e/ou 
cetonuria. 


tabela 2 Criterios diagnosticos 



Cetoacidose 


Estado hiperosmolar hiperglicemico 


Leve Moderada 

Grave 


Glicemia (mg/dL) 

> 250 > 250 

>250 

>600 

pH arterial 

7,25-7,3 7 a < 7,25 

<7 

>7,3 


(continual 
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tabela 2 (Cont.) Criterios diagnostics 



Cetoacidose 


Estado hiperosmolar hiperglicemico 


Leve 

Moderada 


Grave 

Bicarbonate (mEq/L) 

15-18 

10 a < 15 

<10 

>18 

Cetonuria 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Ausente ou fracamente positiva 

Cetonemia 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Ausente ou fracamente positiva 

Osmolalidade 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

>320 

efetiva (mOsm/kg) 





Anion gap (mEq/L) 

>10 

>12 

>12 

Variavel 

Nivel de conscience 

Alerta 

Alerta/sonolencia 

Estupor/coma 

Estupor/coma 


TRATAMENTO 

Tanto CAD quanto EHH sao emergences medicas e contemplam tratamento mui- 
to semelhante (exceto a acidose na CAD), que deve ser prontamente institui'do. 

A abordagem inicial inclui ABC (avaliar via aerea, respiraqao e circulaqao), 
avaliaqao do status volemico e procura e tratamento do potencial fator precipitante. 

O paciente deve permanecer monitorado, e deve ser feita a coleta de glice- 
mia capilar a cada hora. Eletrolitos, gasometria venosa, osmolalidade e fun<;ao 
renal devem ser checados a cada 2 a 4 horas, dependendo da gravidade e da res- 
posta ch'nica. Gasometria arterial repetida e geralmente desnecessaria, dolorosa 
e traz risco de complicates, exceto nos casos de sepse grave e choque septico. 

Reposigao volemica 

Expansao do volume intravascular e restauraqao da perfusao renal. Reduz a gli- 
cemia em ate 25% por diluigao, aumento da excregao renal de glicose e por me- 
lhorar a responsividade a insulina. 

Fase de expansao volemica 

A solugao inicial de escolha e o SF 0,9%, que corrige deficit de volume mais rapi- 
damente e apresenta menor risco de edema cerebral que a salina ao meio. 

Avelocidade de infusao depende do status volemico, da presenqa de comorbi- 
dades (insuficiencia cardiaca ou doenga renal) e da idade do paciente. Na doenqa 
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renal avangada, dependendo da quantidade de diurese residual, pode nao ser ne- 
cessaria, e a insulinoterapia endovenosa pode ser confeccionada em solugoes mais 
concentradas e em menor dosagem. Na ausencia de contraindicagoes, infundir 15 
a 20 mL/kg/h de SF 0,9% (1 a 1,5 L) durante a primeira hora. Nao ultrapassar 
o total de 50 mL/kg nas 4 horas iniciais, em razao do risco de edema encefalico. 

Fase de manutengao 

Inicia-se, geralmente, apos restauragao da perfusao e do debito urinario (> 0,5 a 
1 mL/kg/h). Calcula-se o sodio corrigido, que corresponde ao valor da concentragao 
de eletrolito apos normalizagao da glicemia e perda do efeito osmotico da hipergli- 
cemia e fornece uma estimativa do grau de hipernatremia que podera ocorrer. Se 
normal ou elevado (hiperosmolaridade), infunde-se NaCl 0,45% a 250 a 500 mL/h 
(4 a 14 mL/kg/h) para reposigao de agua livre induzida pela diurese osmotica. Se 
sodio baixo, infunde-se SF 0,9% na mesma velocidade. 

Em caso de insuficiencia cardiaca ou renal, aumentar a frequencia de avalia- 
gao clinica para evitar a sobrecarga hidrica. O deficit estimado de volume deve 
ser corrigido dentro de 24 horas. 

Apos a glicemia se aproximar de 200 mg/dL na CAD e 250 a 300 mg/dL no 
EHH, deve ser iniciada a infusao de glicose, que pode ser adicionada a solugao sa- 
lina. Redugao da glicemia abaixo desses valores aumenta o risco de edema cere¬ 
bral (redugao da osmolaridade). 

Insulina 

Apresenta papel central no tratamento da crise hiperglicemica. Deve ser iniciada 
apos a fase de reposigao volemica e o resultado do potassio. Atua melhor com o 
paciente bem hidratado. Reduz a glicemia por meio da supressao da sintese he- 
patica de glicose e, em menor grau, do aumento da captagao periferica. Inibe a 
cetogenese por bloquear a lipolise e suprimir o glucagon, alem de aumentar a 
utilizagao das cetonas. A dose de insulina necessaria para reduzir a lipolise e a ce¬ 
togenese e menor do que aquela usada para controle glicemico. Deve-se utilizar, 
preferencialmente, a insulina regular por via endovenosa (EV), pois apresenta 
meia-vida curta (cerca de 3 a 5 minutos) e facil titulagao em relagao ao seu uso 
subcutaneo. Apesar de nao existir diferenga no tratamento da CAD com insulina 


286 MANUAIS DE ESPECIALIZA?AO 






























































MEDICINA DE URGENCIA 287 




7S -d 


•E E 
















288 MANUAIS DE ESPECIALIZA?AO 


regular ou analogos de agao ultrarrapida quando ambos estao em uso endoveno- 
so, a regular e preferlvel em razao do menor custo. 

Antes do ini'cio da insulinoterapia, a concentragao de potassio e a hidratagao 
do paciente precisam ser conferidas. Se houver hipopotassemia, a insulinoterapia 
deve ser adiada ate a normalizagao da concentragao do potassio (ver reposigao de 
potassio a seguir). E preferivel infundir insulina em concentraqao mais diluida, 
0,2 Ul/m, por exemplo, para evitar queda rapida da glicemia e/ou da osmolarida- 
de em caso de aumento acidental da infusao. Deve-se monitorar a glicemia a cada 
hora por meio da glicemia capilar. 

Aplica-se bolo de 0,1 a 0,15 Ul/kg, seguido de 0,1 Ul/kg/h. Bolo nao e necessa- 
rio se iniciada infusao de 0,14 Ul/kg/h. Geralmente, obtem-se redugao da glicemia 
entre 50 e 70 mg/dL/h. Se a redu^ao for > 70 mg/dL, reduzir a infusao (geralmente, 
pela metade). Se < 50 mg/dL, aumentar a infusao (geralmente, dobra-se) e checar 
hidrata^ao, acesso venoso, bomba de infusao e osmolaridade. Quando a glicemia 
estiver proxima a 150 a 200 mg/dL na CAD e a 250 a 300 mg/dL no EHH, pode-se 
reduzir a infusao para 0,02 a 0,05 U/kg/h e adicionar glicose a salina. Infusoes de 
insulina menores que 2 a 3 Ul/h podem nao ser suficientes, dependendo do grau 
de resistencia insulmica e da inflamagao organica. O doente renal cronico em es- 
tadio IV ou V apresenta redu^ao do clearance de insulina, e a dose total necessaria 
para tratamento da CAD pode ser bem menor. 

Em casos de CAD leve a moderada e na ausencia de doenga critica ou comor- 
bidades graves, a insulinoterapia pode ser realizada por via subcutanea com ana- 
logos de aqao ultrarrapida (lispro, aspart ou glulisina). Apresenta efetividade e 
seguranga semelhantes as do tratamento com insulina regular endovenosa. Pode 
ser aplicada a cada 1 ou 2 horas, fora de ambiente de terapia intensiva, mas com 
equipe treinada. 

Esquema de tratamento da CAD leve a moderada com analogos da agao ul¬ 
trarrapida via subcutanea: 

• a cada 1 hora: bolo de 0,3 Ul/kg + 0,1 Ul/kg. Quando a glicemia atingir 
200 mg/dL, reduzir a dose para 0,05 Ul/kg/h ate resolugao da CAD, e pode 
ser adicionada glicose a salina; 

• a cada 2 horas: bolo de 0,3 Ul/kg + 0,2 Ul/kg. Quando a glicemia atingir 
200 mg/dL, reduzir a dose para 0,1 Ul/kg ate resolugao da CAD, e pode ser 
adicionada glicose a solugao salina. 
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Potassio (K) 

A quantidade corporal total deste eletrolito encontra-se depletada (3 a 5 mEq/kg), 
apesar de a concentraqao serica estar, geralmente, normal ou elevada. 

Durante o tratamento da crise hiperglicemica (insulinoterapia, corregao da 
acidose e expansao volemica), o potassio sofre reduqao adicional, podendo acar- 
retar hipopotassemia e, consequentemente, arritmia, sua principal complicate. O 
objetivo e manter sua concentrate dentro da faixa de normalidade. A reposi^ao 
de potassio deve ser realizada de acordo com sua concentrate serica: 

24. Se potassio acima do limite superior da normalidade, nao repor. Iniciar insu¬ 
linoterapia e aguardar novos exames a cada 2 a 4 horas. 

25. Se abaixo do limite inferior da normalidade, iniciar reposi^ao. Nao iniciar in¬ 
sulinoterapia e aguardar novos exames a cada 2 a 4 horas. 

26. Se concentrate dentro da faixa da normalidade, iniciar reposiqao. A insuli¬ 
noterapia e iniciada, em geral, simultaneamente a reposigao de potassio. So- 
licitar exames a cada 2 a 4 horas. 

A ampola de KC119,1% apresenta 2,5 mEq/mL, sendo de 10 mL cada (25 mEq/ 
ampola) e deve ser infundida, preferencialmente, em soluqao salina a 0,45% (K e 
osmoticamente ativo), evitando-se solutjoes glicosadas. A concentrate maxima 
em veia periferica e 40 mEq/L. A infusao acima de 10 mEq/h pode causar dor e 
flebite. Em situates extremas, podem ser necessarios 40 mEq/h, mas valores aci¬ 
ma de 20 mEq/h sao muito irritantes para as veias perifericas. Nesse caso, obter 
acesso central ou dividir em mais acessos perifericos. 

Bicarbonato 

Deve ser reposto somente na acidose grave (pH < 6,9) em decorrencia dos riscos de 
eventos adversos (piora da contratilidade cardiaca, fraqueza da musculatura respira- 
toria, choque, vasodilataqao cerebral, coma e complicates gastrointestinais) confor- 
me as novas recomendates da Associaqao Americana de Diabetes (ADA). Parece nao 
haver beneh'cios quando o pH > 6,9, alem de potenciais riscos com a reposiqao, entre 
eles, hipopotassemia, queda na taxa de extragao periferica de 0 2 , edema cerebral, aci¬ 
dose paradoxal central, atraso na resolu^ao da CAD, alcalose apos tratamento da CAD. 

Solu^ao de bicarbonato de sodio a 8,4% apresenta 1 mEq/mL de bicarbonato 
e 5 vezes a quantidade de sodio do SF 0,9%. Portanto, para sua reposiqao, adi- 
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cionam-se 100 mL de bicarbonato de sodio 8,4% com 400 mL de agua destilada 
(solugao isotonica) e 20 mEq de KC119,1% (cerca de 7 mL), EV, infundindo em 2 
horas com o objetivo da atingir pH > 7,0. Repetir reposigao, se necessario. 

Alguns especialistas preferem iniciar reposigao quando o pH < 7,0 em razao 
do risco de acidose grave e de suas complicagoes. Assim, diante de valores de pH 
entre 6,9 e 7,0, utiliza-se metade da concentragao anterior, infundindo-a em 1 
hora. A meta e a mesma: pH > 7,0. 

Fosfato 

Assim como o potassio, apresenta-se em concentragao normal ou elevada apesar 
de deficit corporal, cerca de 1 mmoL/kg. A insulinoterapia na CAD geralmente 
leva a hipofosfatemia assintomatica. A deficiencia grave de fosfato pode provocar 
fraqueza muscular esqueletica, respiratoria e cardiaca, alem de hemolise; por- 
tanto, o fosfato deve ser reposto na evolugao para insuficiencia cardiaca, depres- 
sao respiratoria, anemia e/ou quando sua concentragao for < 1 mg/dL. Salvo es- 
sas situagoes, ha potencial risco de hipopotassemia e hipomagnesemia e ausencia 
de beneficios na reposigao rotineira. A ampola de fosfato de potassio content 10 
mL, sendo que 2 mEq/mL (20 mEq/ampola) devem ser diluidos nos fluidos de re¬ 
posigao volemica. Geralmente, sao repostos 20 a 30 mEq, sendo 3 mEq/h (cerca 
de uma ampola em 6 horas) uma velocidade segura. 

CRITERIOS DE RESOLUQAO 

Na CAD, sao necessarios glicemia < 200 mg/dL e mais dois dos seguintes crite- 
rios: pH > 7,3, bicarbonato > 18 ou > 15, desde que anion gap < 10-12. 

No EHH, e necessaria a normalizagao do estado mental, da osmolaridade e 
da glicemia < 250 a 300 mg/dL. 

Apos resolugao da CAD ou do EHH, pode-se iniciar a insulina por via sub- 
cutanea. Durante essa transigao, a insulina endovenosa em bomba de infusao 
deve ser mantida por 1 a 2 horas apos inicio da subcutanea para evitar potencial 
recorrencia de hiperglicemia e cetoacidose. Se o paciente estiver um jejum ou 
for incapaz de se alimentar por via oral, pode ser mantido em insulinoterapia e 
reposigao de fluidos com glicose por via EV. Pode, ainda, iniciar a insulina sub¬ 
cutanea, desde que o aporte glicemico seja mantido por via EV. Ja ao paciente 
alerta e capaz de se alimentar, e liberada a alimentagao e iniciada a insulino- 
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terapia subcutanea basal e em bolo, sendo este de acordo com dieta a ser inge- 
rida. A insulina regular e os analogos de agao ultrarrapida por via subcutanea 
garantem a rapida e adequada concentragao serica de insulina, permitindo in¬ 
terromper a insulina endovenosa em 1 a 2 horas (tempo de agao plena dessas 
insulinas) sem riscos para o paciente. A insulina basal garante a concentragao 
serica de insulina para o periodo seguinte ao da insulina rapida ou ultrarrapida. 
Pacientes previamente diabeticos e bem controlados podem reiniciar o mesmo 
esquema de insulina que utilizavam. Em pacientes previamente diabeticos e nao 
controlados ou virgens de tratamento com insulina (primodescompensagao), ini- 
ciar 0,5 a 0,8 Ul/kg/dia, divididos entre basal e em bolo (esquema basal-bolo). 
Cerca de metade a 2/3 sao utilizados como basal, e metade a 1/3 como bolo. 
Se a insulina basal for NPH, geralmente dividem-se as doses em 3 vezes/dia no 
DM1 (cafe, almogo e ao deitar-se) e em 2 vezes no DM2 (cafe e ao deitar-se). O 
bolo e aplicado no cafe, no almogo e no jantar, de acordo com a quantidade de 
carboidratos em cada refeigao. 

Vale ressaltar que, se for utilizada a insulina regular, esta precisa ser aplicada 
30 minutos antes das refeigoes. 

As principals complicagoes do tratamento da CAD sao hipoglicemia e hipopo- 
tassemia. A primeira pode ser prevenida com monitoragao frequente da glicemia 
capilar, e a hipopotassemia, com reposigao criteriosa de bicarbonato. Edema ce¬ 
rebral apresenta elevada mortalidade, mas e raro em adultos e tern como fatores 
de risco a queda rapida da osmolaridade e a reposigao excessiva de fluidos, os 
quais devem ser evitados. 

Bom julgamento clinico e frequente controle glicemico sao fundamentals ao 
se iniciar qualquer esquema de insulina apos tratamento da CAD e do EHH. Nao 
ha trabalhos que evidenciem diferenga no controle glicemico ao se utilizar insu- 
linoterapia com NPH e regular ou analogos de agao lenta, glargina, detemir ou 
tresiba, em comparagao com os de agao ultrarrapida, lispro, aspart ou glulisina, 
porem os primeiros apresentaram maior taxa de hipoglicemia. 
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INTRODUQAO E DEFINIQAO 

Crises epileticas sao eventos caracterizados por atividade eletrica anormal, ex- 
cessiva e sincrona de grupos de neuronios, levando a manifesta^oes neurologicas 
variadas conforme o local em que ocorrem. As crises podem se manifestar por va- 
rios sinais e sintomas, como alteragoes sensitivas (parestesias, visuais, auditivas, 
gustativas, etc.), autonomicas, motoras (abalos, mioclonias, etc.), cognitivas (ex- 
perienciais ou dismnesicas) e do nivel de consciencia. O termo “crise convulsiva” 
reserva-se ao subgrupo de crises epileticas que se apresentam com manifesta^oes 
motoras e, atualmente, e desaconselhado. 1 

A probabilidade de um individuo apresentar uma crise epiletica em qualquer 
momento da vida e estimada entre 5 e 10%. 

ALGUNS CONCEITOS IMPORTANTES 
Crise aguda sintomatica 

E aquela decorrente de uma causa imediata identificada. Os principais desenca- 
deantes identificaveis de crises agudas sintomaticas sao disturbios no equilibrio 
hidroeletrolitico ou acidobasico (geralmente associados a doengas clinicas), hi- 
poglicemia ou hiperglicemia, hipoxia, medicamentos (p.ex., quinolonas), intoxi- 
ca^ao exogena por drogas que rebaixem o limiar epiletico, abstinencia de drogas 
sedativas ou insulto neurologico agudo (vascular, infeccioso, etc.). Crises agu¬ 
das sintomaticas tendem a nao mais recorrer, uma vez eliminado o fator desen- 
cade ante. 
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Crise unica ou isolada 

Crise epiletica nao provocada por doenga aguda ou pode ser a primeira manifes- 
tagao de epilepsia. 

Epilepsia 

Doenga neurologica caracterizada pela ocorrencia de duas ou mais crises espon- 
taneas recorrentes. Pode ser: 

• idiopatica - geralmente associada a alteragao funcional de canais ionicos; 

• sintomatica - causada por lesoes corticais adquiridas em qualquer momento 
da vida, como esclerose de hipocampo, afecgoes congenitas ou malformati- 
vas, doengas infecciosas e parasitarias do sistema nervoso central (SNC), le¬ 
soes vasculares, traumaticas, degenerativas ou neoplasicas; 

• criptogenica - quando se acredita existir lesao estrutural, porem esta nao 
pode ser demonstrada pelos metodos atuais de neuroimagem. 

Crise focal ou parcial 

Nas crises focais, as descargas anormais ocorrem em areas circunscritas do cortex 
cerebral, levando a manifestagoes decorrentes da disfungao da area acometida. 
Crises focais podem propagar-se de modo que acometam outras areas do cortex 
cerebral, atingindo grande parte ou a totalidade do cortex (crise secundariamen- 
te generalizada). 

As crises parciais simples ocorrem sem perda da consciencia, ao contrario 
das complexas, que se caracterizam pelo seu acometimento. 

Crise generalizada 

As crises primariamente generalizadas caracterizam-se por alteragao eletroencefa- 
lografica, afetando, desde o inicio, amplas areas corticais e, possivelmente, subcor- 
ticais. Como exemplo, citam-se as crises de ausencia tipicas e as crises mioclonicas. 

Crises tonico-cldnico generalizadas (TCG) 

Estas crises comumente tern inicio focal, como versao ocular, versao cefalica 
e/ou parestesias unilaterais, por exemplo, ocorrendo perda subita de consciencia, 
seguida de uma fase inicial tonica, em que o paciente pode apresentar um “grito 
epiletico” decorrente da saida forgada de ar pela contragao do diafragma. Evo- 


MEDICINA DE URGENCIA 295 


luem com movimentos clonicos dos quatro membros, apneia, sialorreia e podem 
apresentar mordedura da lingua e libera^ao esfincterica. Ao fim da crise, ocor- 
rem relaxamento muscular, rebaixamento do nivel de consciencia e/ou confusao 
mental e respiracjao ruidosa. 

ETIOLOGIA 

A etiologia pode ser neurologica ou, mais comumente, nao neurologica, 2 e sua 
identificagao pode ser critica no tratamento do paciente. 

A Tabela 1 descreve as principals causas de crise no pronto-socorro. 


tabela 1 Etiologias de crises epileticas 


Disfungao toxicometabolica 

Hiper ou hipoglicemia 

Hipo ou hipernatremia 

Hipocalcemia 

Hipomagnesemia 

Uremia 

Insuficiencia hepatica 


Anfetamina 


Cocaina 

Intoxicagao exogena 

Antidepressivos triciclicos 

Lidocaina 

Teofilina 

Abstinencia de drogas 
depressoras do SNC 

Alcool, fenobarbital, benzodiazepinicos 

Encefalopatia hipertensiva 


Lesao neurologica aguda 

TCE - hematomas intracranianos 

Hemorragias intracranianas - AVCH, HSA 

Aneurisma, malformagao arteriovenosa, tumores primarios do SNC ou 

metastaticos 


Meningite 

Infecgoes do SNC 

Encefalite 


Abscesso cerebral 

Manifestagao inicial de 
epilepsia 



AVCH: acidente vascular cerebral hemorragico; HSA: hemorragia subaracnoidea; SNC: sistema nervoso central; TCE: 
traumatismo cranioencefalico. 
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ANAMNESE 

Deve ser dirigida para tentar identificar a causa potencial da crise, bem como afas- 
tar diagnostics diferenciais (ver Diagnostico Diferencial, adiante neste capftulo). 

Nesse sentido, a anamnese precisa detalhar o evento, caracterizando os sin- 
tomas iniciais e a sequencia em que eles ocorrem, o contexto em que a crise acon- 
teceu (sono, vigilia, despertar, desencadeantes), o comprometimento do nivel de 
consciencia, a fenomenologia clinica, a duraqao e as alteracoes pos-ictais. E im- 
portante a presenqa de acompanhante que tenha presenciado a crise para descre- 
ve-la, pois a maioria dos pacientes tem comprometimento parcial ou completo da 
consciencia, impossibilitando descriqao pormenorizada dos eventos. 3 

A Tabela 2 apresenta perguntas que nao devem faltar no interrogators do 
paciente admitido com crise epiletica no pronto-socorro. 

tabela 2 Perguntas relacionadas a etiologias de crises epileticas 


Perguntas 

Etiologias relacionadas 

HouveTCE? 

HSA, HSD, HED 

0 paciente e diabetico? Usa hipoglicemiantes orais? 

Hiper/hipoglicemia 

0 paciente e etilista? 

Sindrome de Wernicke-Korsakoff 

Sindrome de abstinencia 

Faz uso de diureticos? 

Disturbios eletroliticos 

Tem alguma doenga respiratoria? 

Hipoxia 

Tem alguma doenga ou lesao neurologica previa? 

Epilepsia sintomatica 

Houve evidencia de instalagao de deficit neurologico 
precedendo a crise ou no inicio dela? 

Insulto neurologico agudo (p.ex.: AVCI ou AVCH) 


AVCH: acidente vascular cerebral hemorragico; AVCI: acidente vascular cerebral isquemico; HSA: hemorragia 
subaracnoidea; HSD: hematoma subdural; HED: hematoma epidural; TCE: traumatismo cranioencefalico. 


EXAME FISICO 

O primeiro passo e a avalia^ao clinica geral do paciente com aferiqao de sinais vi- 
tais, monitoraqao, inclusive com oximetro de pulso, dextro e exame do aparelho 
cardiovascular (ausculta cardiaca, pressao arterial, frequencia cardiaca, palpa- 
gao de pulsos e ausculta das carotidas), pois pode ser util no diagnostico etiologi- 
co (arritmia cardiaca predispondo a embolia cerebral e AVC) e diferencial (sinco- 
pe decorrente de hipotensao). Febre ou hipoxia podem sugerir causa infecciosa 
ou respiratoria, respectivamente. 
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O exame neurologico completo deve ser realizado em todos os casos. A presen- 
ga de deficits neurologicos focais pode sugerir a lesao responsavel pelas crises. Sinais 
mem'ngeos podem sugerir meningite ou HSA. Retardo mental e um dos achados mais 
frequentes e deve ser valorizado, pois se associa a maior risco de recorrencia de crises. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

A investigagao de uma primeira crise difere daquela para pacientes com epilepsia. Na 
primeira crise, normalmente abordada na emergencia, devem-se excluir causas de 
crises sintomaticas agudas 4 conforme a suspeita clinica. A investigagao pode incluir: 

• exames laboratoriais gerais, como hemograma, coagulograma, gasometria ar¬ 
terial, ureia, creatinina, enzimas hepaticas, sodio, potassio, calcio, magnesio, 
glicemia, betagonadotrofina corionica, urina I, urocultura e hemoculturas; 

• radiografia de torax - como parte da triagem infecciosa e pesquisa de causas 
de hipoxia; 

• eletrocardiograma (ECG), principalmente quando se suspeita de sincope de 
origem cardiaca, pois, nesses casos, podem ocorrer abalos ou ate mesmo uma 
crise epiletica - “smcope convulsiva” decorrente de baixo fluxo cerebral; 

• perfil toxicologico; 

• exames de neuroimagem - tomografia computadorizada (TC) de cranio e/ou 
ressonancia nuclear magnetica (RNM) de encefalo, conforme disponibilida- 
de, urgencia e cooperagao do paciente; 

• eletroencefalograma (EEG); 

• coleta de lfquido cefalorraquidiano (LCR), especialmente na suspeita de me- 
ningite/encefalite ou HSA. 

Em pacientes com historico de epilepsia, pode-se solicitar a confirmagao do nfvel 
serico de drogas antiepileticas (DAE). Para esses pacientes, quando se suspeita 
de insultos clinicos como descompensagao da doenga neurologica, exames labo¬ 
ratoriais e radiografia de torax podem ser solicitados. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Crises epileticas devem ser diferenciadas de outros eventos paroxisticos, com ou 
sem perda de consciencia, de etiologia nao epiletica. Eventos nao epileticos po¬ 
dem ser classificados em fisiologicos ou psicogenicos. 
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Eventos fisiologicos nao epileticos sao um importante diagnostico diferencial 
com epilepsia. Nos quadras sincopais, o irn'cio do evento pode ser gradual ou su- 
bito; quando subito, e mais diflcil diferenciar de crise epiletica. A presenga de sin- 
tomas premonitorios pre-sincopais e bastante sugestiva de srncope, assim como 
a ocorrencia de sensa^ao de irregularidade dos batimentos cardiacos, sudorese 
profusa, palidez e nauseas. Quadras sincopais, contudo, podem apresentar perda 
abrupta de consciencia, com fenomenos motores variados, incluindo abalos clo- 
nicos sugestivos de crise (sincope convulslgena) e com ferimentos graves, o que 
pode dificultar a diferenciaqiao das duas entidades. 

Os ataques isquemicos transitorios (AIT), em geral, sao facilmente diferencia- 
veis de crises epileticas, pois comumente se manifestam com sintomas negativos 
(perda de for^a motora, alteraqao da fala, etc.), ao contrario das crises, que ma¬ 
nifestam sintomas positivos (versao ocular, versao cefalica, abalos de membros, 
etc.). Uma situagao particularmente dificil e de ocorrencia rara sao os episodios de 
tremores de membros (limb shaking episodes ), que constituem manifestagao nao 
usual de isquemia cerebral, caracterizados por abalos de membros, normalmente 
associados a estenose critica de carotida, com hipoperfusao cerebral. 

Doen^as psiquiatricas podem simular crises epileticas. Crises nao epileti¬ 
cas psicogenicas podem ser confundidas com crises parciais complexas ou crises 
TCG. O diagnostico pode ser dificil, sendo fundamental uma anamnese cuida- 
dosa para levantar a suspeita diagnostica; a monitoragao por vi'deo-EEG e fun¬ 
damental para o diagnostico. Importante citar que crises epileticas e crises nao 
epileticas psicogenicas podem coexistir em ate 20% dos casos de crises nao epile¬ 
ticas, o que geralmente representa um desafio diagnostico. 

Outros diagnosticos diferenciais das crises epileticas sao listados na Tabela 3. 


tabela 3 Diagnosticos diferenciais das crises epileticas 



Disturbios do movimento (distonias ou discinesias paroxisticas, 
mioclonias nao epileticas, coreias, tiques) 

Enxaqueca 

Consciencia preservada 

Amnesia global transitoria 

Ataque isquemico transitorio 

Crise de panico e de hiperventilagao 

Ataxia episodica 


(continual 
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tabela 3 (Cont.) Diagnostics diferenciais das crises epileticas 


Com perda ou 

comprometimento da conscience 


Sincope e pre-sincope 

Crise nao epiletica psicogenica 

Sindromes confusionais agudas (encefalopatias 

toxico-metabblicas) 


Eventos ocorridos durante o sono 


Transtorno comportamental do sono REM 

Sonambulismo 

Terror noturno 

Mioclonias fisiologicas do sono 

Movimentos periodicos de membros durante o sono 

Narcolepsia-cataplexia 


TRATAMENTO 

A primeira conduta fundamental, nesse caso, e a elimina^ao do fator causal, o que 
impede a recorrencia de eventos na maioria dos casos. Em lesoes encefalicas agu¬ 
das, pode ser recomendado tratamento medicamentoso por algumas semanas. 

As prioridades iniciais sao buscar hipoglicemia e realizar as manobras de su- 
porte avangado de vida (garantir vias aereas, ventilagao, circula^ao, etc.). Na pre- 
senga de hipoglicemia ou havendo possibilidade de encefalopatia de Wernicke, 
deve ser administrada a tiamina endovenosa antes da reposigao de glicose. 

A conduta farmacologica com medicagao antiepiletica e reservada para casos 
selecionados, visto que a grande maioria das crises e autolimitada. Quando indica- 
dos, os objetivos do uso de agentes antiepileticos sao cessar uma crise prolongada 
e prevenir novas crises. Seu uso deve ser criterioso, conforme comentado adiante. 

Paciente que ja e epiletico 

Em pacientes epileticos que chegam a unidade de emergencia com persistencia ou 
nova crise, a adesao ao tratamento ou mudangas recentes no esquema medicamen¬ 
toso 5 sao os fatores que devem ser investigados inicialmente, alem de associa^ao 
de outras medicares que possam reduzir a eficacia das DAE (p.ex., neurolepticos), 
ocorrencia de problemas clinicos agudos, como altera^oes metabolicas, infecciosas 
ou febre, alem de TCE, que podem desencadear crises (Tabela 4). 

Nas crises precipitadas por ma adesao ao tratamento, pode-se administrar a 
dose perdida. Caso a DAE em uso seja a fenitoina, pode-se administrar dose de 
ataque de 10 a 20 mg/kg, EV. 
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tabela 4 Causas mais frequentes de crise epiletica em paciente com epilepsia 

Ma adesao ao tratamento 

Troca recente de DAE 

Disturbios metabolicos 

Infecgao sistemica 

Interagoes medicamentosas 

DAE: drogas antiepileticas. 

Na ausencia de fatores desencadeantes agudos, em pacientes em uso regular de DAE, 
pode-se considerar ajuste medicamentoso, porem o manejo deve preferencialmente 
ser feito pelo medico responsavel pelo acompanhamento ambulatorial do paciente. 

Nos pacientes epileticos com etiologia ja investigada, pode-se, criteriosamen- 
te, prescindir de novo exame de imagem. A TC, no entanto, pode ser necessaria 
para excluir lesoes secundarias a crise, como traumatismo craniano. Exame do 
LCR precisa ser realizado quando ha suspeita de meningite ou encefalite. 

Crise aguda sintomatica 

Agentes antiepileticos sao, em geral, pouco eficazes no controle de crises epileticas 
agudas sintomaticas decorrentes de disturbios metabolicos. Nesses casos, o melhor 
tratamento e a corre^ao da causa. Assim, geralmente, nao se inicia tratamento com 
agentes antiepileticos nessa situa^ao. 

Se a crise ja tiver cessado e o doente estiver no periodo pos-ictal, nao devem ser 
administrados benzodiazepinicos, uma vez que seu emprego nao tern indicagao e 
pode piorar a depressao do SNC, prolongando o periodo de recuperaqao do nivel 
de consciencia ou acentuando o quadro confusional. Alem disso, os benzodiazepi¬ 
nicos tern curta dura^ao de efeito (nao mais que 30 minutos para o diazepam), por 
isso, nao sao agentes eficazes para a prevengao de recorrencia de crises (Tabela 5). 

No caso de crises agudas sintomaticas secundarias a lesoes neurologicas agu¬ 
das, empregam-se, habitualmente, agentes antiepileticos na prevengao de recor¬ 
rencia de crises, embora sua eficacia possa ser limitada nesse contexto. 

O agente mais empregado e a fenitoina, por ser passivel de administra^ao 
por via EV em dose de ataque, permitindo rapido inicio de aqao (10 a 20 mg/kg 
de peso, EV, diluido em soro fisiologico, com monitoragao cardiaca, taxa maxima 
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de 50 mg/min). E importante monitorar o paciente por causa da possibilidade de 
arritmias cardiacas em decorrencia da infusao. Recomenda-se a manutencao da 
medica^ao antiepiletica durante toda a fase aguda e, habitualmente, procede-se 
a sua retirada a partir da 12 a semana. 

tabela 5 Crise aguda sintomatica 

Corregao da causa 

Nao administrar benzodiazepinico apos a crise 

Lesao neurologica aguda - DAE: 

- fenitoina 10 a 20 mg/kg diluida em SF 0,9% 

- monitoragao cardiaca 


Crise unica (apos exclusao da crise aguda sintomatica) 

A maior parte dos doentes com crise unica na emergencia nao apresenta recor¬ 
rencia de crises. Logo, a introdugao de agentes antiepileticos nao esta indicada 
na maioria dos casos (Tabela 6). 

Sua utiliza^ao em paciente com crise isolada e restrita aqueles casos em que 
ha alto risco de recorrencia. Para a conduta adequada, portanto, deve ser feita a 
estratificagao do risco de recorrencia das crises. Para isso, sao necessarios os exa- 
mes de RNM de encefalo e EEG. 

Caso ambos os exames sejam normais, o risco de recorrencia de crises e menor 
que 30%, sendo maior nos primeiros meses apos a crise inicial, diminuindo progressi- 
vamente. Quando ambos os exames sao anormais, o risco de recorrencia chega a 70%. 

A decisao de iniciar tratamento cronico com medicaqao antiepiletica deve ser 
discutida com o paciente, ponderando o risco de recorrencia e o impacto de uma 
nova crise em sua vida. 

Em resumo, doentes com crise unica de etiologia nao esclarecida idealmente 
nao devem receber alta hospitalar ate que se tenham dados completos de investi- 
gaqao que forne^am subsidios para decidir sobre a introdugao ou nao de medica- 
gao antiepiletica. 

tabela 6 Crise unica (excluida crise aguda sintomatica) 

Buscar a causa 

Uso de DAE - inicialmente nao indicado 

Estratificagao de risco: neuroimagem (preferencialmente RNM de encefalo) e EEG 
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STATUS EPILEPTICUS (SE) OU ESTADO DE MAL EPILETICO 
Definigao 

Crise epiletica prolongada, com duragao superior a 5 minutos, ou crises epileti- 
cas recorrentes, sem recuperagao da consciencia entre elas. 

Trata-se de uma emergencia medica, cuja mortalidade pode chegar a 20% 
quando se trata de SE convulsivo e ate 52% no SE nao convulsivo, portanto, e 
uma condigao que demanda diagnostico precoce e tratamento imediato. 6 


Etiologia 

Em doentes com historia previa de epilepsia, algumas etiologias sao mais frequen- 
tes e devem ser investigadas, como a suspensao ou retirada abrupta de agentes, 
mudanga no esquema medicamentoso, especialmente de benzodiazepinicos e bar- 
bituricos (por vezes iatrogenica) e TCE. Doentes epileticos tern maior risco de de- 
senvolver traumatismo craniano decorrente de crises. 

As principais etiologias do SE estao relacionadas na Tabela 7. 

tabela 7 Principals etiologias do status epilepticus relacionadas a doengas cronicas e agudas 

Epilepsia previa - suspensao ou mudanga de DAE 
Doengas cronicas Etilismo cronico - intoxicagao alcoolica, sindrome de abstinencia 
Lesao remota: tumor de SNC, AVC, abscesso, displasia cortical 

Disturbios metabolicos 
Sepse 

Infecgao do SNC - destaque para meningoencefalite herpetica 
Causa vascular: AVC, HSA ou TVC 
Doengas agudas TCE 

Abstinencia: opioides, benzodiazepinicos, barbituricos 

Hipoxia/PCR 

Encefalites autoimunes 

Intoxicagao exogena: alcool, cocaina, anfetaminas, litio, teofilina, ADT, isoniazida 
ADT: antidepressivos triciclicos; AVC: acidente vascular cerebral; DAE: droga antiepiletica; HSA: hemorragia 
subaracnoidea; PCR: parada cardiorrespiratoria; SNC: sistema nervoso central; TCE: traumatismo cranioencefalico; 

TVC: trombose venosa cerebral. 


Abordagem do status epilepticus no pronto-socorro 

O atendimento inicial consiste em suporte avangado de vida (garantir vias aereas, 
ventilagao, circulagao, etc.), monitoragao dos sinais vitais, glicemia capilar, pun- 
gao venosa periferica para viabilizar coleta de exames laboratoriais, administra- 
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qao de benzodiazepi'nico (Tabela 2), tiamina, tratamento de hipoglicemia e repo- 
sicao volemica. 6 ' 9 

O exame neurologico deve ser realizado, pois pode fornecer informa^oes re- 
levantes para o diagnostico etiologico do SE. 

Nao havendo resposta as medidas iniciais, deve-se partir para a administra^ao 
de segunda DAE, que pode corresponder a fenobarbital ou fenitoma ou acido val- 
proico (Tabelas 8 e 9), havendo estudos recentes que apontam superioridade do aci¬ 
do valproico sobre a fenitoma e o fenobarbital. 9 Vale lembrar que a fenitoina deve 
ser diluida em soro fisiologico 0,9%, pois precipita se for diluida em soro glicosado. 

Pode ser indicado o uso de vasopressores, se PAS < 90 mmHg ou se PAM 
< 70 mmHg. 

Nao havendo resposta ao tratamento especifico, deve-se utilizar sedagao 
com midazolam, propofol ou tiopental (Tabela 10). 

Outras medidas importantes sao: TC de cranio na T hora, monitoragao com 
EEG continuo, 10 pungao liquorica lombar quando indicada, RNM de encefalo e moni- 
tora^ao de pressao intracraniana (PIC), dependendo dos achados de neuroimagem. 6 

O resumo das medidas, bem como o tempo ideal de cada uma, encontram-se 
na Tabela 11. 

tabela 8 Tratamento emergencial com DAE 


Drogas 

Dose inicial 

Velocidade de infusao 

Lorazepam 

0,1 mg/kg, IV, ate 4 mg 

Pode ser repetido em 5 a 10 min 

Ate 2 mg/min 

Diazepam 

0,15 mg/kg, IV, ate 10 mg 

Pode ser repetido em 5 min 

Ate 5 mg/min 

Midazolam 

0,2 mg/kg, IM, ate 10 mg 


Fenobarbital 

20 mg/kg, IV 

Dose adicional: 5 a 10 mg/kg 

50 a 100 mg/min, IV 

tabela 9 Tratamento de urgencia com DAE 

Drogas 

Dose inicial 

Velocidade de infusao 

Valproato de sodio 

20 a 40 mg/kg, IV 

Dose adicional: 20 mg/kg, 10 min apos a dose inicial 

3 a 6 mg/min, IV 

Fenitoina 

20 mg/kg, IV, diluidos em SF 0,9% 

Dose adicional: 5 a 10 mg/kg, 10 min apos a dose inicial 

Ate 50 mg/min, IV 
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TABELA 10 

Tratamento do status epilepticus refratario 


Drogas 

Dose inicial 

Infusao continua 

Midazolam 

0,2 mg/kg, 2 mg/min 

0,05 a 2 mg/kg/h em BIC 

Propofol 

1 a 2 mg/kg, 20 mcg/kg/min 

30 a 200 mcg/kg/min em BIC 

Tiopental 

2 a 7 mg/kg, < 50 mg/min 

0,5 a 5 mg/kg/h em BIC 


BIC: bicarbonate. 


tabela 11 Abordagem inicial do paciente em status epilepticus na 1 a hora 


Medidas 

Tempo de abordagem 

Vias aereas 

0 a 2 min 

Monitoragao de sinais vitais 

0 a 2 min 

Glicemia capilar 

0 a 2 min 

Acesso venoso periferico - obter exames, iniciar BZP, 
reposigao volemica, tiamina, tratar hipoglicemia 

0 a 5 min 

Intubagao orotraqueal 

0 a 10 min 

Exame neurologico 

5 a 10 min 

Terapia com 2 a DAE 

5 a 10 min 

Vasopressores se PAS < 90 mmHg ou PAM < 70 

5 a 15 min 

EEG continuo 

15 a 60 min 

Tratamento do status epilepticus refratario 

20 a 60 min apos 2 a DAE 

TC de cranio 

0 a 60 min 

Pungao liquorica 

0 a 60 min 

Sondagem vesical 

0 a 60 min 

RNM de encefalo 

0 a 60 min 

Monitoragao da PIC (quando indicado) 

0 a 60 min 


BZP: benzodiazepinico; DAE: droga antiepiletica; PAS: pressao arterial sistolica; EEG: eletroencefalograma; 
TC: tomografia computadorizada; RI\IM: ressonancia nuclear magnetica; PIC: pressao intracraniana. 
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ALTERAQAO AGUDA DO NIVEL DE CONSCIENCIA 
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INTRODUQAO 

A alterable) aguda do nfvel de consciencia e uma si'ndrome clfnica cuja apresenta- 
gao e frequente em servigos de emergencia, representando um desafio a equipe 
desse setor na medida em que as etiologias possfveis sao multiplas, demandando 
engenho, esforgo e tempo para o diagnostico. Ao mesmo tempo, e imperativa a 
imediata implementagao de medidas de suporte basico e avan^ado da vida, inde- 
pendentemente do estabelecimento de um diagnostico etiologico definitivo, ten- 
do em vista o fato de que essa si'ndrome, em geral, esta associada a doen^as cuja 
morbidade e mortalidade sao expressivas e para as quais a implementagao das 
referidas medidas de suporte em tempo habil pode ser critica na determinagao 
do prognostico da doenga e do status funcional evolutivo do paciente. 

As manifesta^oes clinicas dessa si'ndrome apresentam amplo espectro sintoma- 
tico, que varia de redugao da atengao e do alerta a sonolencia, como no delirium, 
ate o estupor e o coma. A alteragao aguda do nfvel de consciencia e um indicador 
de gravidade de doenga independentemente da sua etiologia, cujo diagnostico di- 
ferencial inclui doen<;as primariamente neurologicas ou manifesta^oes secunda- 
rias de disturbios da homeostase decorrentes de graves alteragoes metabolicas ou 
da agao de agentes exogenos. Este capftulo tratara com maior enfase de aspectos 
gerais das medidas de suporte e do estabelecimento de diagnostico etiologico para 
os pacientes com estupor e coma, referenciando-se aos demais capftulos deste livro 
que abordam aspectos especfficos do tratamento de cada uma das possfveis etiolo¬ 
gias. A perda transitoria de consciencia nao sera discutida neste capftulo. 



MEDICINA DE URGENCIA 307 


MEDIDAS INICIAIS DE SUPORTE DE PACIENTE COM ALTERAQAO 
AGUDA DO NIVEL DE CONSCIENCIA 

As medidas de suporte basico e avangado de vida devem ser implementadas des- 
de a chegada do paciente ao serviqo de emergencia e ao mesmo tempo em que 
se iniciam os procedimentos diagnostics, e sao tao crfticas na determina^ao do 
prognostic da doenga e da evolugao do paciente quanto as condutas especi'ficas 
para cada etiologia. A avaliagao da patencia das vias aereas e a manutengao de 
padrao ventilatorio e circulatorio adequados, consagrados pela sigla ABC, alem 
da avalia^ao da glicemia capilar, sao os passos criticos iniciais da abordagem des¬ 
ses pacientes. Hipoxia e hipercapnia relacionadas a transtornos respiratorios e hi¬ 
poxia tecidual decorrente de comprometimento circulatorio sao causas comuns 
dessa condigao clinica e podem tambem surgir como parte das manifesta^oes sin- 
tomaticas quando o quadro decorre de outras etiologias, contribuindo para sua 
morbidade. Hipoglicemia e uma causa comum de alteragao aguda do nivel de 
consciencia, de facil tratamento e na qual o retardo no diagnostic e no trata- 
mento aumenta o risco de morbidade. 

Pacientes com alteragao aguda do nivel de consciencia devem permanecer 
em ambiente monitorado ate que se estabelega um piano terapeutico definitivo. 
Pacientes com estupor e coma, em geral, demandam a obtengao de acesso ve- 
noso, administragao de oxigenio suplementar e monitoragao continua dos sinais 
vitais desde a chegada a emergencia. Nao existem grandes controversias sobre a 
necessidade de intubagao traqueal para prote^ao de vias aereas e ventila^ao de 
pacientes com pontua^ao na escala de coma de Glasgow < 8, salvo quando a re- 
versao do quadro se estabelecer por meio de rapidas medidas terapeuticas, por 
exemplo, na hipoglicemia ou na overdose por opioides. Tambem deve ser avalia- 
da a necessidade de intubagao de pacientes com comprometimento do reflexo de 
tosse e vomito, dificuldade respiratoria relacionada ao acumulo de secre^ao ou 
obstrugao da via aerea por queda da lingua ou, ainda, se houver rapida deterio- 
raqao do nivel de consciencia, avaliada por meio da escala de coma de Glasgow 
ou de outra escala compativel. A utilizaqao de sedativos ou paralisia quimica para 
intubagao compromete a avaliagao do exame neurologico, que deve ser realizado 
antes da utiliza^ao dessas drogas, salvo quando a emergencia da situa^ao nao o 
permitir. A imobiliza^ao da coluna vertebral esta indicada quando ha historia ou 
suspeita de trauma. 
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Ainda que existam controversias, alguns autores advogam a administrate) 
do “coquetel do coma”, que inclui glicose, tiamina e naloxona, com a finalidade 
de sugerir o diagnostico e tratar as causas comuns, graves e rapidamente reversi- 
veis de coma. A administragao de glicose hipertonica deve ser considerada quan- 
do nao for possivel obter rapidamente um teste confiavel de glicose no sangue. O 
diagnostico de deficiencia de tiamina, que pode estar relacionada ao alcoolismo 
e a varios transtornos nutricionais, depende de testes laboratoriais cujo resultado 
pode nao ser imediato e, dado o baixo risco e potencialmente grande beneficio, 
a administrate empi'rica de suplemento de tiamina deve ser considerada com 
liberalidade. A frequencia de overdose por opioides no Brasil e, nesse momento, 
relativamente mais baixa do que em outros palses, o que torna a consideragao do 
uso emplrico de naloxona, assim como a de outros antldotos, dependente de jul- 
gamento ch'nico. 

Pacientes com suspeita de intoxicagao exogena ou envenenamento podem 
se beneficiar de medidas de descontaminagao (lavagem gastrica, carvao ativado, 
retirada de roupas contaminadas), que permitem tambem a coleta de material 
para identificagao do veneno ou intoxicante. Essas medidas serao discutidas em 
outros capitulos deste livro, assim como as medidas de tratamento da insuficien- 
cia respiratoria e do choque circulatorio, citadas no initio deste capitulo como 
parte do ABC. 

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DA ALTERAQAO AGUDA DO NIVEL 
DE CONSCIENCIA 

Consciencia pode ser definida como a capacidade do individuo de reconhecer a 
si proprio e interagir com o meio ambiente. Funcionalmente, identificam-se dois 
componentes basicos da consciencia: o nivel de consciencia, expresso pela capa¬ 
cidade de despertar; e o conteudo da consciencia, expresso pelas capacidades de 
manter a atengao, a orientagao, o raciocinio, a memoria e a linguagem. 

A alteragao aguda do nivel de consciencia ocorre quando ha comprometi- 
mento funcional do tronco cerebral, particularmente da formagao reticular ativa- 
dora ascendente responsavel pela ativagao do cortex cerebral e implicado prima- 
riamente na capacidade de despertar, ou ainda quando ha comprometimento de 
ambos os hemisferios cerebrais, cujas estruturas sao essenciais para a integrida- 
de das fungoes que constituem o conteudo da consciencia. A localizagao, a exten- 
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sao da area comprometida e a velocidade de instalagao da disfungao sao determi- 
nantes das manifestagoes cli'nicas do quadro; dessa forma uma lesao de extensao 
similar no tronco ou no cortex cerebral tende a ter comportamentos clmicos dis- 
tintos, assim como lesoes de extensao similar e de mesma topografia, mas de ins- 
talagao instantanea ou ao longo de meses, tambem tendem a ter comportamen¬ 
tos clmicos distintos. 

O comprometimento funcional do tronco cerebral e dos hemisferios cere- 
brais pode ocorrer em razao de doengas que acometam direta e primariamente 
o sistema nervoso central (SNC), consideradas causas estruturais, ou como ma- 
nifestagao funcional secundaria de transtornos metabolicos sistemicos ou pela 
agao de agentes quimicos ou fisicos exogenos. Essa divisao entre causas estrutu¬ 
rais e funcionais e um tanto imprecisa e arbitraria, porem e bastante util como 
forma de organizagao do racioci'nio clfnico. A seguir, serao expostos alguns dos 
diagnosticos diferenciais mais comuns, discutindo “o que procurar” para depois 
saber “como procurar”. A alteraqao aguda do nfvel de consciencia secundaria a 
transtornos psicogenicos e psiquiatricos como diagnostico diferencial nao sera 
abordada neste texto. Cabe ressaltar que os diagnosticos apontados podem ser 
relacionados a etiologias distintas, por exemplo, a alteragao aguda do nfvel de 
consciencia pode ter como causa uma hemorragia mem'ngea, cuja etiologia pode 
estar relacionada ao sangramento de uma malforma^ao arteriovenosa, a um dis- 
turbio de coagulaqao ou, ainda, a um traumatismo craniano. 

tabela 1 Diagnostico diferencial da alteragao aguda do nivel de consciencia 

Causas estruturais 

Sistema nervoso central Hemorragia meningea, hematoma 

intraparenquimatoso, hematoma subdural, 
hematoma extradural, hidrocefalia aguda, 
neoplasia primaria do SNC, neoplasia 
metastatica do SNC, trombose venosa 
cerebral, AVC isquemico, edema cerebral 
pos-traumatico, pseudotumor cerebral, 
vasculite cerebral, estado pds-convulsivo, 
estado epiletico, meningite, encefalite, 
abscesso cerebral, embolia gordurosa 


(continual 
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tabela i (Cont.) Diagnostic diferencial da alteragao aguda do nfvel de conscience 

Causas funcionais 

Disturbios metabolicos Sepse grave, choque septico, choque hipovolemico, 

choque cardiogenico, hipoxia, hipercapnia, 
acidose, encefalopatia hipertensiva, encefalopatia 
hepatica, mixedema, tireotoxicose, hipocortisolismo, 
uremia, hipoglicemia, estado hiperosmolar nao 
cetotico, cetoacidose diabetica, deficiencia 
de tiamina, hiponatremia, hipernatremia, 
hipocalcemia, hipercalcemia, hipomagnesemia, 
hipermagnesemia, hipofosfatemia, porfiria 

Desencadeantes exogenos Hipertermia, hipotermia, disbarismo, hipertermia 

maligna secundaria a drogas, envenenamento 
por monoxido de carbono, envenenamento 
por cianetos, envenenamento por animais 
pegonhentos, envenenamento por plantas toxicas 
diversas, sindrome serotoninergica, intoxicagoes 
exogenas por alcool, metanol, etilenoglicol, 
barbituricos, benzodiazepinicos, neurolepticos, 
opioides, heroina, cocaina, antidepressivos 
triciclicos, anticonvulsivantes, iitio, anfetaminas, 
LSD, maconha, betabloqueadores, bloqueadores 
de canais de calcio, digitalicos, paracetamol, 

AINE, drogas anticolinergicas, inseticidas 
organoclorados, inseticidas organofosforados 

SNC: sistema nervoso central; AVC: acidente vascular cerebral; AINE: anti-inflamatorios nao esteroidais. 


ASPECTOS RELEVANTES DE HISTORIA E EXAME FISICO 

As queixas e os sintomas apresentados ou descritos por pacientes ou seus fami- 
liares sao muito variaveis e pertencem a um largo espectro que pode variar da 
impossibilidade de acordar o paciente com esti'mulos vigorosos ate agitagao, con- 
fusao mental e desorientagao. Outra situagao muito comum no pronto-atendi- 
mento e que desafia a equipe medica e o paciente trazido por conhecidos ou fa- 
miliares e que tenha sido encontrado “desacordado” sem mais dados da historia. 

Fontes diversas de informagao, como amigos, vizinhos, familiares, policiais 
ou atendentes de instituigoes de longa permanencia, sao de extrema importan- 
cia para direcionar e abreviar a investigagao diagnostica. Sintomas como febre, 
dor de cabega, nauseas e vomitos podem ter precedido o evento. Os antecedentes 
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morbidos do paciente devem ser revisados, sempre que dispom'veis, bem como 
medicares de uso regular e historico de exposigao frequente ou irregular a al- 
cool e drogas ih'citas. 

Informagoes-chave para investiga^ao do quadro incluem: historia de trauma, 
velocidade da instalagao dos sintomas, exposi^ao a drogas ou toxinas, inicio ou 
mudan^a na dosagem de medicamentos e idade do paciente. Em lactentes, infec- 
goes sao a causa mais comum; entretanto, traumas e erros inatos do metabolismo 
ocorrem com frequencia nessa faixa etaria. Intoxica^ao exogena e causa comum 
em criangas, e uso de alcool e drogas, em adolescentes. Os idosos sao muito sus- 
cetlveis a alteragoes do nivel de consciencia por infeqjoes, mudangas no regime 
de medicamentos, alteragoes metabolicas e desidrataqao. 

Apos tomadas as medidas de estabiliza^ao do paciente (ABC), um exame fi- 
sico completo e estruturado deve ser conduzido. Deve-se procurar por sinais de 
trauma imediatamente. Laceragoes em couro cabeludo, hematomas, fraturas evi- 
dentes, crepitagoes, “sinal do guaxinim”, sinal de Battle, hemotimpano e otorreia 
sao indicativos de causa traumatica. 

Altera^oes no padrao respiratorio como hiperventilagao, padrao de Kussmaul, 
Cheyne-Stokes, respira^ao agonica ou apneia sao indicativos de disturbios toxico- 
metabolicos ou alteragoes primarias do sistema nervoso. Mudangas nos sinais vi- 
tais devem ser valorizadas. Bradicardia pode ser resultado do aumento da pressao 
intracraniana e sugerir um estado de hipoperfusao cerebral. Taquicardia pode ser 
resultante de causa toxica, metabolica ou cardlaca. A temperatura corporal tam- 
bem e um sinal vital muito importante, uma vez que tanto hipotermia como hiper- 
termia podem resultar em alteragao do nivel de consciencia. 

O odor do halito do paciente pode dar pistas importantes do diagnostico, 
como halito etilico (uso de alcool), cetonico (cetoacidose diabetica ou alcooli- 
ca) ou halito de amendoas amargas (intoxicagao por cianeto). A inspegao da pele 
pode revelar marcas de agulhas, adesivos medicamentosos, rashes ou fenomenos 
embolicos (presentes em casos de sepse). 

Um exame neurologico rapido e dirigido pode ser a chave para se saber a di- 
ferenga entre causas estruturais do sistema nervoso e causas sistemicas ou meta¬ 
bolicas. A avaliagao no nivel de consciencia por intermedio da escala de coma de 
Glasgow e util e pode auxiliar no acompanhamento objetivo nos casos em que ha 
flutua^ao. Variagao de 2 ou mais pontos na escala e considerada significativa. A 
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presenga de deficit motor focal sugere lesao estrutural. Achados de alteragoes pu- 
pilares, como anisocoria e perda da fotorreatividade, indicam possfvel herniagao 
uncal, que se trata de uma emergencia neurocirurgica. A fundoscopia pode reve¬ 
lar hemorragia nos casos de trauma ou papiledema quando ha aumento da pres- 
sao intracraniana. Testar os movimentos oculares e mandatorio nos casos de alte- 
ragao do nivel de consciencia. Desvio desconjugado do olhar no piano horizontal 
e comumente associado a uso de sedativos e estado de intoxicagao por alcool. O 
desvio no piano vertical e mais grave e aponta para lesao de ponte ou cerebelo. 
O aumento da pressao intracraniana ou traumas com efeito de massa no encefalo 
tambem podem levar a compressao extrfnseca de pares cranianos, causando ab- 
dugao (VI par) ou adugao (III par) dos olhos. 

DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

A avaliagao complementar diagnostica do paciente com alteragao aguda da cons¬ 
ciencia deve ser conduzida de acordo com as informagoes coletadas na historia e 
no exame ffsico. Entretanto, naqueles pacientes em que nao foi possfvel direcio- 
nar a investigagao, por falta de historia elucidativa ou por exame ffsico pouco re- 
velador, os exames complementares devem ser realizados simultaneamente, de 
forma a nao retardar o inf do do tratamento. 

Imediatamente, na chegada do paciente ao pronto atendimento, um teste de 
glicemia capilar deve ser realizado. Exames laboratoriais basicos ja podem 
demonstrar as causas metabolicas mais comuns. Bioquimica serica, gasometria 
arterial e fungao renal podem revelar uremia e acidose metabolica, determinar o 
anion gap e demonstrar alteragoes do sodio, potassio ou calcio. Mudangas no cal- 
cio serico podem ser um marcador de doenga metastatica. O hemograma pode 
demonstrar anemia profunda, sinais de infecgao ou estado de imunossupressao. 
O coagulograma pode ser util para afastar discrasias sangm'neas e niveis suprate- 
rapeuticos de anticoagulantes (warfarina) ou, em combinagao com a fungao he- 
patica, pode revelar disfungao hepatica. Os hormonios tireoidianos sao uteis na 
suspeita de coma mixedematoso. 

Um medidor de monoxido de carbono expirado pode auxiliar quando houver 
suspeita de exposigao a monoxido de carbono ou de metemoglobinemia toxica. A 
analise da urina pode revelar presenga de substancias de abuso, niveis aumenta- 
dos de glicose ou infecgao urinaria (causa muito comum em idosos). 
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DIAGNOSTICO POR IMAGEM 

Quando a suspeita inicial apontar para lesao estrutural, o exame de neuroima- 
gem deve ser realizado assim que o paciente estiver estabilizado. A tomografia 
computadorizada (TC) de cranio sem contraste e o exame mandatorio para o pa¬ 
ciente com alteragao aguda do nivel de consciencia no pronto atendimento. Tra- 
ta-se de exame rapido, seguro e amplamente disponivel. Revela a maioria das 
hemorragias significativas que poderiam causar rebaixamento do nivel de cons¬ 
ciencia. Hidrocefalia tambem pode ser detectada pela TC. A ressonancia nuclear 
magnetica (RNM) e a arteriografia sao exames mais detalhados, porem reque- 
rem grande tempo para ser realizados, alem de nao estarem disponiveis em todos 
os servigos. Se alguma hemorragia subaracnoidea ou infecgao do sistema nervo- 
soea suspeita, um exame de liquido cefalorraquidiano (LCR) por pun^ao lombar 
deve ser realizado. Nos casos em que tumor intracraniano ou infec^ao do SNC 
causarem suspeitas, a TC de cranio deve ser realizada com contraste. 

Outros exames incluem o eletroencefalograma (EEG) para afastar um estado 
de mal epiletico. Radiografias simples podem revelar infec^oes ou massas pulmo- 
nares ou demonstrar presen^a de pacotes de drogas naqueles individuos apelida- 
dos de “mulas”, nos quais pode haver a absorgao acidental de grandes quantida- 
des de drogas ilicitas. 


314 MANUAIS DE ESPECIALIZACIAO 



figura i Fluxograma de atendimento ao paciente com alteragao aguda do nivel de consciencia. 
LCR: liquido cefalorraquidiano; TC: tomografia computadorizada; EEG: eletroencefalograma. 
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ALBERT EINSTEIN 

SOCIEDADE BENEFICENTE ISRAELITA BRASILEIRA 


O Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa Albert Einstein oferece cursos de 
especializagao lato sensu para diversas areas da medicina, biomedicina, enfer- 
magem,farmacia,fisioterapia, psicologia,entre outras, ampliando o diferencial 
competitive do Hospital no quadra das institutes de saude de vanguarda no 
Brasil e no exterior. 

A serie de Manuais de Especializagao Einstein, destinada a graduandos e pos- 
-graduandos, traz a experiencia acumulada de profissionais e especialistas das 
diferentes areas, interfaces e disciplinas que compoem os cursos de especializagao 
e de institutes renomadas no pafs. 

O decimo setimo manual - Medicina de Urgencia - apresenta,de maneira objetiva 
e abrangente,as principals condigoes clinicas que levam o pacientea uma unidade 
de urgencia.Inicia pelas doengas cardiovasculares,segue pelas pulmonares,infec- 
ciosas,gastrointestinais e traumas, e finaliza com temas importantes,como reagao 
anafilatica, alcoolismo, intoxicagoes, crises hiperglicemica e epileptica. 

A abordagem dessas situagoes, desenvolvida por um time de profissionais de 
elevada qualificagao e experiencia clinica, aborda desde as medidas iniciais, o 
tratamento, a evolugao, o desfecho e os aspectos bioeticos, procurando garantir 
um atendimento efetivo, de qualidade e adequado para a condigao clinica de 
cada paciente. 

Esta obra reflete o objetivo principal da serie,que e contribuir com temas estrate- 
gicos na transmissao do conhecimento cientifico atualizado, ao acompanhar as 
transformagoes das ciencias da saude,e promover um atendimento intra-hospitalar 
humanizado, de qualidade e que possa ser divulgado para diferentes servigos e 
areas de atuagao. 


As Editoras 



Manole 



